
Arq. Bras. Cardiol. 2026;123(10):e20260859

Posicionamento

Costa et al.
Posicionamento sobre o Uso dos Mapas Multiparamétricos na Caracterização Tecidual Avançada 

pela Ressonância Magnética Cardiovascular – 2026

DOI: https://doi.org/10.36660/abc.20260859

Posicionamento sobre o Uso dos Mapas Multiparamétricos 
na Caracterização Tecidual Avançada pela Ressonância 
Magnética Cardiovascular – 2026
Position Statement on the Use of Multiparametric Mapping for Advanced Tissue Characterization 

by Cardiovascular Magnetic Resonance – 2026

Realização: Departamento de Imagem Cardiovascular da Sociedade Brasileira de cardiologia (DIC/SBC)

Autores do posicionamento: Isabela Bispo Santos da Silva Costa,1,2  Jorge Andion Torreão,3,4  Henrique Simão 
Trad,5  Roberto Sasdelli Neto,6  Gustavo Lemos Palandre,7  Gabriel Cordeiro Camargo,8,9  Rodrigo de Jesus 
Louzeiro Melo,3  Luíz Flávio Galvão Gonçalves,10,11,12,13,14  Fábio de Morais Medeiros,15,16,17  Gilberto Szarf,6,18  
Guilherme Sant’Anna Antunes de Azevedo,19,20  Eduardo Belisario Falchetto,21  Tiago Augusto Magalhães,22,23  
Gabriela Liberato,3,24  Renata Ávila Cintra,25,26,27,28,29  Marly Maria Uellendahl Lopes,18,30  Leonardo Sara 
da Silva,31  Clério Francisco de Azevedo Filho,32  Tiago Senra Garcia dos Santos,24,33,34,35  Valéria de Melo 
Moreira,3,22  Ariane Binoti Pacheco Leal,36,37  Ludhmila Abrahão Hajjar,38  Antônio Tito Paladino Filho,33,39,40,41  
Kevin Rafael de Paula Morales,3  Fábio Fernandes,3  Otavio Rizzi Coelho-Filho,42

Universidade Federal do Maranhão,¹ São Luís, MA – Brasil
Instituto do Câncer do Estado de São Paulo,² São Paulo, SP – Brasil
Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo,³ São Paulo, SP – Brasil
Santa Casa de Misericórdia da Bahia,4 Salvador, BA – Brasil
Lotus Radiologia,5 Ribeirão Preto, SP – Brasil
Hospital Israelita Albert Einstein,6 São Paulo, SP – Brasil
Universidade Federal de Santa Catarina,7 Florianópolis, SC – Brasil
Instituto Nacional de Cardiologia,8 Rio de Janeiro, RJ – Brasil
Rede D’Or São Luiz,9 Rio de Janeiro, RJ – Brasil
Hospital São Lucas — Rede D’Or São Luiz,10 Aracaju, SE – Brasil
Clínica de Medicina Nuclear, Endocrinologia e Diabetes,11 Aracaju, SE – Brasil
Clinradi Radioterapia e Imagem,12 Aracaju, SE – Brasil
Hospital Decós,13 Aracaju, SE – Brasil
Hospital Universitário da Universidade Federal de Sergipe,14 Aracaju, SE – Brasil
Sabin Diagnóstico por Imagem,15 Brasília, DF – Brasil
Grupo Santa,16 Brasília, DF – Brasil
Rede D’Or São Luiz,17 Brasília, DF – Brasil
Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de São Paulo,18 São Paulo, SP – Brasil
Ecomax Diagnóstico por Imagem,19 Blumenau, SC – Brasil
Hospital Unimed Blumenau,20 Blumenau, SC – Brasil
Hospital Felício Rocho,21 Belo Horizonte, MG – Brasil
Hospital do Coração,22 São Paulo, SP – Brasil
Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná,23 Curitiba, PR – Brasil
Hospital Sírio-Libanês,24 São Paulo, SP – Brasil
Hospital Memorial Star — Rede D’Or São Luiz,25 Recife, PE – Brasil
Hospital Esperança — Rede D’Or São Luiz,26 Recife, PE – Brasil
Hospital Memorial — Rede D’Or São Luiz,27 Recife, PE – Brasil
Hospital São Marcos — Rede D’Or São Luiz,28 Recife, PE – Brasil
Hospital Esperança Olinda — Rede D’Or São Luiz,29 Olinda, PE – Brasil
Diagnósticos da América (DASA),30 São Paulo, SP – Brasil
Centro de Diagnóstico por Imagem Premium,31 Goiânia, GO – Brasil
Duke University,32 Durham, NC – Estados Unidos
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia,33 São Paulo, SP – Brasil
Hospital Vera Cruz,34 Campinas, SP – Brasil

1

https://orcid.org/0000-0003-1418-9361
https://orcid.org/0000-0002-3418-3226
https://orcid.org/0000-0002-5772-0434
https://orcid.org/0000-0003-0337-9469
https://orcid.org/0000-0002-5198-2951
https://orcid.org/0000-0001-5203-6097
https://orcid.org/0000-0002-2884-1712
https://orcid.org/0000-0003-0984-8166
https://orcid.org/0009-0002-1045-894X
https://orcid.org/0000-0002-1941-7899
https://orcid.org/0009-0002-7659-6085
https://orcid.org/0000-0003-1717-2223
https://orcid.org/0000-0002-7232-4552
https://orcid.org/0000-0002-6268-8838
https://orcid.org/0000-0002-9799-0973
https://orcid.org/0000-0001-7302-7448
https://orcid.org/0000-0002-4050-1729
https://orcid.org/0000-0001-9493-0687
https://orcid.org/0000-0002-6728-3565
https://orcid.org/0000-0002-6706-7504
https://orcid.org/0000-0001-7006-7348
https://orcid.org/0000-0001-5645-2055
https://orcid.org/0000-0003-2535-4342
https://orcid.org/0000-0001-5849-5817
https://orcid.org/
https://orcid.org/0000-0003-4428-5186


Arq. Bras. Cardiol. 2026;123(10):e20260859

Posicionamento

Costa et al.
Posicionamento sobre o Uso dos Mapas Multiparamétricos na Caracterização Tecidual Avançada  
pela Ressonância Magnética Cardiovascular – 2026

Alta Diagnósticos — Diagnósticos da América,35 São Paulo, SP – Brasil
Bioscan Diagnóstico por Imagem,36 Vitória, ES – Brasil
Hospital Estadual Infantil e Maternidade Alzir Bernardino Alves,37 Vitória, ES – Brasil
Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo,38 São Paulo, SP – Brasil
Hospital Vila Nova Star,39 São Paulo, SP – Brasil
Hospital e Maternidade Sepaco,40 São Paulo, SP – Brasil
Rede D’Or São Luiz,41 São Paulo, SP – Brasil
Disciplina de Cardiologia, Departamento de Clínica Médica, Faculdade de Ciências Médicas da Universidade Estadual de Campinas,42 
Campinas, SP – Brasil

Conselho de Normatizações e Diretrizes responsável: Humberto Graner Moreira (Coordenador), Félix José 
Alvarez Ramires, Helena Cramer Veiga Rey, José Augusto Soares Barreto Filho, Nadine Oliveira Clausell.

Esta Diretriz deverá ser citada como: Costa IBSS, Torreão JA, Trad HS, Sasdelli Neto R, Palandre GL, Camargo 
GC, et al. Posicionamento sobre o Uso dos Mapas Multiparamétricos na Caracterização Tecidual Avançada pela 
Ressonância Magnética Cardiovascular – 2026. Arq. Bras. Cardiol. 2026;123(10):e20260859.

Disponibilidade de dados: os conteúdos subjacentes ao texto do Posicionamento estão contidos no 
manuscrito. 

Editor responsável pela revisão: Humberto Graner Moreira.

Nota: estes posicionamentos se prestam a informar e não a substituir o julgamento clínico do médico que, em 
última análise, deve determinar o tratamento apropriado para seus pacientes.

Correspondência: Sociedade Brasileira de Cardiologia – Av. Marechal Câmara, 360/330 – Centro – Rio de 
Janeiro – CEP: 20020-907. E-mail: diretrizes@cardiol.br

Agradecimento aos Revisores

Os autores agradecem a valiosa contribuição dos seguintes revisores: Carlos Eduardo Rochitte, Cesar Higa 
Nomura, Ibraim Masciarelli Pinto e Silvio Henrique Barberato.

2

mailto:diretrizes@cardiol.br


Arq. Bras. Cardiol. 2026;123(10):e20260859

Posicionamento

Costa et al.
Posicionamento sobre o Uso dos Mapas Multiparamétricos na Caracterização Tecidual Avançada 

pela Ressonância Magnética Cardiovascular – 2026

Posicionamento sobre o Uso dos Mapas Multiparamétricos na Caracterização Tecidual Avançada pela 
Ressonância Magnética Cardiovascular – 2026

O relatório abaixo lista os relacionamentos existentes ou ocorridos no período de 12 meses anteriores
ao início da elaboração do documento:

Especialista Tipo de relacionamento com a indústria

Antonio Tito 
Paladino Filho

Nada a ser declarado

Ariane Binoti 
Pacheco Leal

Nada a ser declarado

Clerio Francisco de 
Azevedo Filho

Nada a ser declarado

Eduardo Belisario 
Falchetto

Nada a ser declarado

Fabio Fernandes Nada a ser declarado

Fábio de Morais 
Medeiros

Nada a ser declarado

Gabriel Cordeiro 
Camargo

Nada a ser declarado

Gabriela Liberato Nada a ser declarado

Gilberto Szarf Nada a ser declarado

Guilherme Sant'Anna 
Antunes de Azevedo

Nada a ser declarado

Gustavo Lemos 
Pelandré

Nada a ser declarado

Henrique Simão Trad Nada a ser declarado

Isabela Bispo Santos 
da Silva Costa

Nada a ser declarado

Jorge Andion Torreão Nada a ser declarado

Kevin Rafael de  
Paula Morales

Nada a ser declarado

Leonardo Sara da Silva Nada a ser declarado

Ludhmila Abrahão 
Hajjar

Nada a ser declarado

Luiz Flávio 
Galvão Gonçalves

Nada a ser declarado

Marly Maria 
Uellendahl Lopes

Nada a ser declarado

Otavio R Coelho-Filho

Declaração financeira
– AstraZeneca: Consultoria – Cardiologia.
– Pfizer: Consultoria – Cardiologia.
– Viatris: Consultoria – Cardiologia.
– Alnylam: Consultoria – Cardiologia.
– GSK: Consultoria – Cardiologia

Renata Ávila Cintra Nada a ser declarado

Roberto Sasdelli Neto Nada a ser declarado

Rodrigo de Jesus 
Louzeiro Melo

Nada a ser declarado

3



Arq. Bras. Cardiol. 2026;123(10):e20260859

Posicionamento

Costa et al.
Posicionamento sobre o Uso dos Mapas Multiparamétricos na Caracterização Tecidual Avançada  
pela Ressonância Magnética Cardiovascular – 2026

Tiago Augusto 
Magalhães

Declaração financeira
– Novartis: Palestras – Treinamento.
– Eli Lilly: Palestras – Treinamento.
– Knight: Palestras – Treinamento.
– MSD: Palestras – Treinamento.
– Daiichi-Sankyo: Palestras – Treinamento.
– AstraZeneca: Palestras – Treinamento.
– Roche: Palestras – Treinamento.
– Gilead: Palestras – Treinamento.
– Pint Pharma: Palestras – Treinamento.
– Amgen: Palestras – Treinamento.

Tiago Senra Nada a ser declarado

Valéria de 
Melo Moreira

Nada a ser declarado

4



Arq. Bras. Cardiol. 2026;123(10):e20260859

Posicionamento

Costa et al.
Posicionamento sobre o Uso dos Mapas Multiparamétricos na Caracterização Tecidual Avançada 

pela Ressonância Magnética Cardiovascular – 2026

Lista de abreviaturas e siglas

18F-FDG Fluordeoxiglicose marcada com Flúor-18

2D Bidimensional 

3D Tridimensional

4CH Quatro câmaras

AC Amiloidose cardíaca

ACC American College of Cardiology

AHA American Heart Association

AL Amiloidose cardíaca por cadeias leves

ANCA Anticorpos anticitoplasma de neutrófilos (anti-neutrophil cytoplasmic antibodies)

AR Artrite reumatoide

ATTR Amiloidose cardíaca por transtirretina

bSSFP Precessão livre em estado estacionário balanceada (balanced steady-state free precession)

CA Cardiomiopatia arritmogênica

CDI Cardiodesfibrilador implantável

CineRM Cinerressonância

CMH Cardiomiopatia hipertrófica

CNDVE Cardiomiopatia não dilatada do ventrículo esquerdo

DAF Doença de Anderson-Fabry

DAR Doença autoimune reumática

DES Desmina

DIR Double Inversion Recovery

DM Dermatomiosite

DP Desvio-padrão

DSG2 Desmogleina-2 

DSP Desmoplaquina

EA Estenose aórtica

EACVI European Association for Cardiovascular Imaging

ECG Eletrocardiograma

EMF Endomiocardiofibrose

ES Esclerose sistêmica

ESC European Society of Cardiology

FEVE Fração de ejeção do ventrículo esquerdo

FLNC Filamina C

Gb3 Globotriaosilceramida

GraSE Gradient and spin echo

GRE Gradiente-eco

HER2 Receptor tipo 2 do fator de crescimento epidérmico humano (human epidermal growth factor receptor 2)
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HRS Heart Rhythm Society

HVE Hipertrofia ventricular esquerda

IA Inteligência artificial

IAM Infarto agudo do miocárdio

IC Insuficiência cardíaca

IC95% Intervalo de confiança de 95%

ICI Inibidor de checkpoint imunológico

IM Insuficiência mitral

InsA Insuficiência aórtica

JCS Japanese Circulation Society

LAMP2 Lysosome-associated membrane protein 2

LES Lúpus eritematoso sistêmico

LMNA Lâmina A/C

mcLARO Multi-contrast learned acquisition and reconstruction optimization

MCP Miocardiopatia

MESE Multi-echo spin-echo

MII Miopatias inflamatórias idiopáticas

MOCO Motion correction

MOLLI Modified Look-Locker Inversion Recovery

mRSS Modified Rodnan Skin Score

PET Tomografia por emissão de pósitron 

PET-18F-FDG Tomografia por emissão de pósitrons com fluordesoxiglicose marcada com flúor-18  
(do inglês Positron Emission Tomography with [18F]Fluorodeoxyglucose)

PKP2 Placofilina-2

PLN Fosfolambano

PM Polimiosite

PVM Prolapso de valva mitral

RM Ressonância magnética

RMC Ressonância magnética cardíaca

ROC Receiver-operating characteristic

ROI Região de interesse (region of interest)

RSR Relação sinal-ruído

RT Realce tardio

SAPPHIRE Saturation pulse prepared heart rate independent inversion recovery

SASHA Saturation-recovery single-shot acquisition

SBC Sociedade Brasileira de Cardiologia

SCMR Society for Cardiovascular Magnetic Resonance

shMOLLI Shortened Modified Look-Locker Inversion Recovery
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SLG Strain longitudinal global

SMART1Map Saturation method using adaptive recovery times for cardiac T1 mapping

SR Recuperação de saturação (do inglês saturation recovery)

SSFP Precessão livre em estado estacionário (steady-state free precession)

STIR Short Tau Inversion Recovery

T Tesla

T1M Mapeamento T1

T2M Mapeamento T2

T2-prep Preparação T2

TC Tomografia computadorizada

TCGA Transposição corrigida das grandes artérias 

TE Tempo de eco

TI Tempo de inversão

TRE Terapia de reposição enzimática

TV Taquicardia ventricular

VAA Vasculites associadas a ANCA

VD Ventrículo direito

VDI Volume diastólico final indexado

VE Ventrículo esquerdo

VEC Volume extracelular

VEC-TC Volume extracelular por tomografia computadorizada

WASOG World Association of Sarcoidosis and Other Granulomatous Disorders
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Os mapas multiparamétricos transformam a ressonância magnética cardiovascular em uma ferramenta 
quantitativa capaz de detectar alterações miocárdicas precoces, estratificar risco e monitorar resposta 
terapéudica, promovendo uma abordagem mais precisa e personalizada das doenças cardiovasculares.
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Conceitos básicos e aplicabilidade clínica dos mapas multiparamétricos pela ressonância magnética cardíaca. MOCO: motion 
correction; MOLLI: Modified Look-Locker Inversion Recovery; ROI: região de interesse; SASHA: saturation-recovery single-shot 
acquisition; SAPHIRE: saturation pulse prepared heart rate independent inversion recovery; SBC: Sociedade Brasileira de Cardiologia; 
VEC: volume extracelular.
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1. Introdução
As doenças cardiovasculares continuam representando 

a principal causa de morbimortalidade no Brasil, impondo 
um impacto expressivo tanto em termos de saúde pública 
quanto em custos socioeconômicos. Entre essas condições, 
as cardiomiopatias – tanto de origem isquêmica quanto não 
isquêmica – assumem papel de destaque pela sua elevada 
prevalência, diversidade etiológica e complexidade diagnóstica. 
O reconhecimento precoce e acurado dessas doenças é 
fundamental para direcionar intervenções terapêuticas 
adequadas, melhorar o prognóstico e reduzir eventos adversos.

Nesse contexto, a ressonância magnética cardíaca 
(RMC) consolidou-se como uma das principais ferramentas 
na avaliação de pacientes com cardiomiopatias. Além de 
fornecer informações anatômicas e funcionais detalhadas, 
a RMC desempenha papel crescente como método de 
imagem multiparamétrico, permitindo caracterizar o tecido 
miocárdico de forma não invasiva e com alta acurácia. As 
diretrizes internacionais e nacionais destacam a relevância da 
RMC e da tomografia computadorizada (TC) no diagnóstico 
das cardiomiopatias isquêmicas e não isquêmicas, além das 
cardiopatias congênitas, reforçando o papel central desses 
métodos na prática clínica contemporânea.1-4

Entre os avanços mais significativos no campo da RMC, 
destacam-se os mapas multiparamétricos, que revolucionaram a 
capacidade diagnóstica ao quantificar propriedades intrínsecas 
do miocárdio, como os tempos de relaxamento T1 e T2, além 
do cálculo do volume extracelular (VEC). A técnica teve origem 
nos primeiros estudos de relaxometria na década de 1980, 
quando se demonstrou o potencial dos parâmetros de RMC 
para diferenciar tecidos normais de tecidos alterados. Ao longo 
dos anos 2000, com o desenvolvimento de sequências rápidas 
de aquisição e algoritmos de reconstrução mais robustos, os 
mapas passaram a ser aplicados de forma sistemática na prática 
clínica.5,6 Hoje, a técnica encontra-se em contínua evolução, 
com crescente padronização internacional, definição de valores 
de referência por faixas etárias e populações específicas e 
incorporação em grandes coortes multicêntricas.

Os mapas multiparamétricos permitem uma avaliação 
objetiva, quantitativa e reprodutível do tecido miocárdico, 
superando limitações de métodos qualitativos, como o 
realce tardio (RT), especialmente em situações nas quais há 
acometimento difuso do miocárdio.7 A análise de T1 permite 
identificar precocemente processos de fibrose e infiltração; o 
T2 reflete edema e atividade inflamatória; o VEC quantifica, de 
forma indireta, a deposição de matriz extracelular; e o mapa 
de T2* tem papel central importante na análise de depósito 
de ferro miocárdico.5 Em conjunto, esses parâmetros ampliam 
a sensibilidade e especificidade da RMC na detecção de 
cardiomiopatias inflamatórias, infiltrativas (como amiloidose e 
doença de Anderson-Fabry [DAF]), cardiotoxicidade induzida 
por quimioterápicos e miocardite viral, bem como no 
refinamento da estratificação de risco em doenças isquêmicas.

Além de seu uso no diagnóstico precoce, os mapas 
multiparamétricos têm um papel promissor no seguimento 
longitudinal dos pacientes, permitindo monitorar a progressão 
da doença e avaliar a eficácia de intervenções terapêuticas 
de maneira não invasiva. Isso os posiciona como ferramenta 

fundamental não apenas para a prática clínica, mas também 
para a pesquisa translacional, servindo como biomarcadores de 
resposta em ensaios clínicos. Assim, a incorporação progressiva 
dos mapas multiparamétricos na rotina de centros especializados 
representa um marco no cuidado das cardiomiopatias e aponta 
para uma medicina cada vez mais personalizada, baseada em 
imagem quantitativa e de alta precisão.

O presente posicionamento foi elaborado em conformidade 
com as recomendações da Sociedade Brasileira de Cardiologia 
(SBC), seguindo uma metodologia estruturada para garantir 
rigor científico e aplicabilidade clínica. Foi realizada uma 
criteriosa seleção da literatura disponível, priorizando diretrizes 
nacionais e internacionais, documentos de consenso, estudos 
originais de maior robustez metodológica, revisões sistemáticas 
e metanálises relevantes para o tema. As recomendações foram 
fundamentadas na melhor evidência científica disponível e 
discutidas por especialistas da área; elas são apresentadas ao 
final de cada seção, destacadas como mensagens principais. 

Este posicionamento da SBC busca sintetizar o conhecimento 
atual sobre o uso de mapas multiparamétricos em RMC, 
contextualizar sua aplicabilidade no cenário brasileiro, 
padronizar informações sobre aquisição e análise de imagens 
e orientar o uso e a aplicação dessa técnica em benefício dos 
pacientes com cardiomiopatias (Figura Central).

2. Conceitos-Chave – Técnicas de Aquisição, 
Protocolos e Análise/Pós-Processamento

2.1. Mapa T1/Volume Extracelular

2.1.1. Conceitos Básicos de Física
T1 se refere à recuperação da magnetização longitudinal 

dos tecidos após a aplicação de um pulso de radiofrequência. 
Dentro de um campo magnético, os prótons dos tecidos 
excitados por esse campo formam uma resultante magnética 
que pode ser deslocada por pulsos de radiofrequência. A 
velocidade do retorno dessa magnetização longitudinal após 
um pulso de radiofrequência é chamada de tempo T1 e, em 
geral, é exponencial.

O mapa T1, ou mapeamento T1 (T1M), se refere ao 
processo de ajuste de uma curva a essa função exponencial 
a partir de diferentes medidas temporais do retorno da 
magnetização longitudinal dos tecidos, que é posteriormente 
representada como uma imagem. Cada ponto da imagem se 
refere ao valor T1 daquele tecido, desde que todas as medidas 
temporais se refiram ao mesmo tecido, ficando evidente a 
necessidade do registro adequado de posicionamento das 
estruturas que se deseja medir. No coração, as medidas 
precisam ser adquiridas não somente respeitando as variações 
de movimento respiratório como também do ciclo cardíaco, 
para poder refletir o valor T1 do miocárdio.

A avaliação do tempo T1 miocárdico e a criação de mapas 
paramétricos confiáveis se tornaram possíveis em 2004, a 
partir da técnica MOLLI (Modified Look-Locker Inversion 
Recovery), que utiliza inversão-recuperação e aquisição rápida 
sincronizada ao ciclo cardíaco.8
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Diversos fatores influenciam a recuperação da 
magnetização longitudinal, incluindo fatores técnicos – 
como o campo magnético e os parâmetros de aquisição 
– e fatores teciduais, que, em última análise, refletem a 
capacidade de troca de energia dos prótons teciduais e, 
dessa forma, apresentam o potencial de caracterização 
tecidual, permitindo a representação quantitativa de 
tecidos normais e processos patológicos. Situações que 
facilitam essa troca de energia nos tecidos e que aceleram 
a recuperação da magnetização longitudinal levam a valores 
de T1 mais curtos. Isso inclui o próprio campo magnético, 
sendo os valores de T1 menores em máquinas de 1,5 Tesla 
(T) em comparação a máquinas de 3,0 T. A presença de 
substâncias paramagnéticas também reduz o tempo T1, 
como ocorre em processos em que existe infiltração de 
ferro no tecido miocárdico e após a injeção de contraste 
de gadolínio – efeito que pode ser utilizado para medir o 
espaço extracelular, como será discutido abaixo.

O excesso de tecido adiposo no miocárdio, pela redução da 
movimentação dos prótons nas moléculas lipídicas e paredes 
celulares, também reduz o tempo T1 – efeito visualizado 
nas metaplasias adiposas pós-infarto e na deposição de 
esfingolipídios na DAF. Por outro lado, processos que 
aumentam a movimentação das moléculas de água reduzem 
a capacidade de relaxamento T1, aumentando o tempo de 
recuperação da magnetização longitudinal – efeito visualizado 
no edema miocárdico e nos processos com aumento da matriz 
extracelular, como na amiloidose.

Uma discussão detalhada dos princípios físicos envolvidos 
na criação de mapas T1 do miocárdio estaria fora do escopo 
deste artigo; no entanto, é importante salientar a complexidade 
técnica envolvida, para que o leitor tenha conhecimento dos 
cuidados necessários ao utilizar essa técnica. Informações 
mais aprofundadas estão disponíveis em outras publicações 
na literatura.5,9-14

2.1.2. Técnicas de Aquisição do Mapa T1 Miocárdico
Existem duas técnicas principais de aquisição do mapa T1 

miocárdico atualmente em uso: as baseadas em inversão-
recuperação, como as sequências MOLLI e suas variações, 
e as sequências baseadas em saturação-recuperação, que 
também apresentam variantes e evoluções dependendo do 
equipamento e fabricante. Essas variações e otimizações se 
distinguem por diferentes esquemas de aquisição (número 
de pulsos de radiofrequência, tempos de leituras, pausas e 
parâmetros de leitura, como flip angle) e estão em contínua 
evolução. A Tabela 1 apresenta as principais sequências e suas 
considerações. A Figura 1 mostra imagem adquiridas com as 
diferentes técnicas. 

Técnicas de inversão-recuperação: a técnica de MOLLI 
introduziu a aquisição das imagens de cada conjunto Look-
Locker pela técnica de single-shot (aquisição de uma imagem 
por pulso de radiofrequência), com aquisição seletiva em 
mesmos momentos do ciclo cardíaco e com variação nos 
tempos de inversão, permitindo a aquisição de um corte do 
mapa T1 em uma única pausa respiratória. A técnica original 
de MOLLI, entretanto, utiliza pelo menos 17 batimentos 
cardíacos para completar todos os conjuntos de aquisição 
necessários para criação do mapa, com protocolo de 
aquisição descrito como 3(3)3(3)5 (a sequência numérica 
se refere ao número de pulsos de inversão, leituras e 
pausa de recuperação),10 exigindo uma pausa respiratória 
longa e estando mais suscetível a artefatos de movimentos 
respiratórios. A sequência mostrou também ser dependente 
da frequência cardíaca, com viés de leitura do tempo T1, 
principalmente para tempos mais longos e frequências 
cardíacas mais altas. Variantes foram propostas para melhorar 
essas deficiências.

Uma das variantes mais comuns é a MOLLI com protocolo 
de aquisição 5(3)3, movendo a aquisição das cinco primeiras 
imagens para os primeiros pulsos de inversão, permitindo 

Tabela 1 – Principais sequências de aquisição dos mapas de T1

Preparação T1 Tempo de 
aquisição Precisão T1 Acurácia T1 Comentários

MOLLI IR 17 BC ++ ++ Viés de medida 
subestimando 
T1 (efeito T2 e 

transferência de 
magnetização); 

dependência de BC.

MOLLI
5(3)3

IR 9-12 BC ++ ++

ShMOLLI
5(1)1(1)1

IR 9 BC ++ ++

SASHA SR 11 BC + +++

Independência de 
T2, transferência 

de magnetização e 
BC; maior ruído e 
perda de precisão.

SAPPHIRE IR/SR 9 BC ++ +++
Melhora de 
precisão.

Fonte: baseado em Moon et al.6 BC: batimentos cardíacos; IR: recuperação de inversão (inversion recovery); MOLLI: Modified Look-Locker 
Inversion Recovery; SASHA: saturation-recovery single-shot acquisition; ShMOLLI: Shortened Modified Look-Locker Inversion Recovery; 
SAPPHIRE: Saturation pulse prepared heart rate independent inversion recovery; SR: recuperação de saturação (saturation recovery).
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maior tempo de recuperação do miocárdio e utilizando 
apenas 11 batimentos para a aquisição. Outra variação é 
a sequência ShMOLLI (“shortened” modified Look-Locker 
technique),13 com protocolo de aquisição 5(1)1(1)1, que 
apresenta menos dependência da frequência cardíaca e 
requer uma pausa respiratória mais curta. Além disso, nas 
fases pós-contraste, usa-se o protocolo 4(1)3(1)2 em 11 
batimentos, com melhora da estimativa de T1, que está 
encurtado após a administração de contraste.

Apesar dessas variações e otimizações, as sequências 
baseadas em inversão-recuperação, como MOLLI e 
ShMOLLI, sempre apresentam um potencial viés de 
subestimação do T1, devido a fatores como a dependência 
da perda da magnetização transversal ou do fator T2, efeitos 
de “off-resonance” e transferência de magnetização. Apesar 
dessas limitações, são sequências altamente reprodutíveis e 
acuradas, com um grande número de estudos publicados 
sobre sua utilidade em diversos estados patológicos.

2.1.3. Técnicas de Saturação-Recuperação

As sequências de saturação-recuperação anulam a 
magnetização longitudinal, tornando a aquisição independente 
da frequência cardíaca por dispensar a espera pela recuperação 
T1. Embora apresentem maior acurácia para determinar o 
tempo T1, possuem menor precisão e menor relação sinal-
ruído (RSR) do que as técnicas de inversão-recuperação. 

A evolução das técnicas de leitura de gradiente-eco (GRE) 
para precessão livre em estado estacionário (steady-state free 
precession [SSFP]), utilizadas em single-shot (saturation-recovery 
single-shot acquisition [SASHA]), mitigou o problema da baixa 
RSR. Outra variante dessa técnica é o SMART1Map (saturation 
method using adaptive recovery times for cardiac T1 mapping). 
Ao contrário da SASHA, em que cada saturação e aquisição 
ocorre no mesmo batimento, a sequência SMART1Map utiliza 
saturação e aquisição em batimentos cardíacos diferentes. Por 
fim, foi desenvolvida uma técnica híbrida que utiliza pulsos 
de saturação seguidos de pulsos de inversão antes da leitura 
das imagens (saturation pulse prepared heart rate independent 
inversion recovery [SAPPHIRE]), permitindo uma melhora na 
precisão da técnica.13,15

2.1.4. Volume Extracelular 
O VEC é um biomarcador quantitativo da fração do 

miocárdio correspondente ao compartimento extracelular. 
Seu aumento reflete a expansão desse compartimento, a 
qual pode ocorrer por diferentes mecanismos, como fibrose 
intersticial, edema ou infiltração por material anormal, 
incluindo depósito amiloide. Portanto, o VEC não constitui 
marcador histológico específico de fibrose, devendo ser 
interpretado em conjunto com o contexto clínico, os demais 
achados da RMC e, quando disponíveis, os valores de 
referência locais. Em pacientes com cardiopatia, os valores 
de VEC superam 28–30% (dependendo da intensidade do 

Figura 1 – Imagens representativas das técnicas Modified Look-Locker Inversion Recovery (MOLLI) com sequência 5(3)3 (A e B) e 
SmartMapT1 (C e D). Medida global do miocárdio, no mesmo momento, em paciente com insuficiência aórtica.
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campo magnético), podendo chegar a valores acima de 40% 
em doenças infiltrativas como a amiloidose.

Após a administração endovenosa (e, portanto, 
extracelular), o contraste paramagnético distribui-se tanto 
pelo espaço intravascular quanto pelo espaço extracelular 
dos tecidos, incluindo o miocárdio. É sabido também que 
o contraste de gadolínio encurta o tempo T1 na proporção 
da sua concentração nos diferentes tecidos, permitindo a 
avaliação comparativa do mapa T1 pré- e pós-contraste, 
gerando uma estimativa da concentração do gadolínio 
pela relação 1/T1 pré- e pós-contraste no miocárdio e 
no sangue – este último medido na cavidade ventricular. 
É necessária a correção pelo hematócrito, bem como a 
comparação com a concentração intravascular do agente 
paramagnético, excluindo-se, assim, o componente celular 
do compartimento intravascular e gerando uma estimativa 
do T1 plasmático. Assume-se, então, que o gadolínio tenha 
se distribuído equilibradamente entre os compartimentos 
intravascular e extracelular, o que demonstrou ocorrer 
com relativa confiança cerca de 10 minutos após a injeção 
endovenosa do contraste. Após a administração endovenosa 
do contraste, há uma mudança constante nessa distribuição 
do gadolínio, consequência das variações de perfusão 
tecidual e filtração renal do contraste; no entanto, do ponto 
de vista clínico, uma medida obtida 10 minutos após a 
injeção de contrasto mostrou-se suficiente para o cálculo 
do VEC. A fórmula para a estimativa do VEC é: 

1/T1 pós-
contraste no 
miocárdio

-
1/T1 nativo 
no miocárdio

VEC = (1 – hematócrito) *
1/T1 pós-
contraste no 
sangue

-
1/T1 nativo 
no sangue

VEC: volume extracelular.

Os valores devem ser expressos e interpretados como 
uma fração do volume e não um valor absoluto. Valores 
normais já foram relatados em diversos estudos, alguns, 
inclusive, mostrando a variação com a idade e o sexo.

Precisa-se ter em mente que as considerações técnicas 
do T1 nativo e os vieses de medida do T1 pré-contraste 
também se aplicam às medidas pós-contraste. Além disso, 
outras variáveis também entram em jogo, incluindo erros 
de posição. O volume e o tipo de contraste utilizado 
também podem influenciar as medidas, assim como a 
função renal, que afeta a taxa de filtração do contraste no 
plasma sanguíneo. É importante ressaltar também que a 
dependência do VEC em relação à intensidade do campo 
magnético, aos tipos de sequências e aos parâmetros de 
imagem é menor do que para as medidas do T1 nativo ou 
pós-contraste, dada sua natureza de medida.

Para muitos serviços, a inclusão da medida do 
hematócrito na rotina do ambulatório de RMC pode ser um 
desafio; além das variáveis laboratoriais inerentes à própria 
medida, também pode causar atrasos na liberação do laudo. 
Sob essas considerações, também foi desenvolvida uma 
técnica para a estimativa do hematócrito sintético, baseada 
na relação entre o valor de T1 do sangue pré-contraste 
(nativo) e o hematócrito do paciente, que passou a ser 
conhecida como VEC sintético.16

A dose de contraste recomendada é de 0,1 a 0,2 mmol/
kg de peso. A medida do mapa T1 pós-contraste deve ser 
realizada de 10 a 30 minutos após a injeção do contraste, 
sendo recomendada a padronização desse tempo. Quando 
a dose de contraste é fracionada em mais de uma injeção 
– por exemplo, em exames com estresse farmacológico –, 
o tempo deve ser contado a partir da dose final injetada. 
O hematócrito deve ser medido, no máximo, até 24 
horas após a realização do exame; idealmente, a amostra 
sanguínea deve ser coletada no momento do exame 
(Quadro 1).

Quadro 1 – Potenciais implicações do VEC convencional (baseado no hematócrito), do VEC sintético e do contraste 
paramagnético na interpretação dos mapas T1

Potenciais limitações técnicas Impacto clínico

Hematócrito 
laboratorial

Coleta realizada em momento diferente da RMC, 
hemodiluição, hemoconcentração, transfusões recentes 

ou erro laboratorial.

Pode resultar em cálculo incorreto do VEC, 
mesmo quando os mapas T1 apresentam 

boa qualidade.

Contraste gadolínio
Diferenças entre agentes de contraste, dose 

administrada, tempo pós-contraste e função renal.
Influencia diretamente o equilíbrio do 

contraste e os valores de VEC.

VEC sintético

Baseia-se na estimativa do hematócrito a partir do T1 
sanguíneo nativo, utilizando equações específicas para 

cada equipamento, sequência e campo magnético.

Pode reduzir a necessidade de coleta 
sanguínea, porém apresenta menor acurácia 

em determinadas populações.

Menor desempenho em pacientes com anemia, 
policitemia, insuficiência renal, doenças hematológicas, 

estados inflamatórios ou alterações da composição 
sanguínea. Ausência de padronização universal entre 

fabricantes.

Pode introduzir viés sistemático e reduzir 
a confiabilidade do cálculo de VEC quando 

comparado ao método baseado em 
hematócrito medido.

RMC: ressonância magnética cardíaca; VEC: volume extracelular.
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2.1.5. Acurácia e Precisão
Medidas acuradas, precisas e reprodutíveis do mapa T1 e 

VEC miocárdicos são o objetivo da técnica, mas as variáveis 
físicas e biológicas são diversas. Erros de acurácia se referem 
ao viés sistemático da medida. Já a precisão se refere aos erros 
aleatórios, relacionados ao ruído. Esses e outros vieses afetam 
a reprodutibilidade da técnica e a determinação dos valores 
normais. Múltiplos fatores técnicos afetam esses valores, como 
sensibilidade T2, off-resonance, flip angle, resolução espacial 
(matriz), volume parcial, transferência de magnetização, entre 
outros. Mudanças em parâmetros de aquisição podem ter forte 
influência nas medidas, e a padronização dos parâmetros para 
cada máquina é fundamental. Uma vez criados os valores de 
referência de uma máquina em questão, os parâmetros da 
sequência não devem ser alterados. Fatores relacionados ao 
paciente também afetam as medidas, como frequência cardíaca, 
movimentos respiratórios, hematócrito e função renal.10 

A decisão do tipo de sequência e dos protocolos a 
serem utilizados deve ser guiada pelo contexto clínico. O 
correto posicionamento do tecido a ser medido entre as 
imagens é fundamental. Protocolos de correção automática 
(motion correction [MOCO]) foram desenvolvidos para esse 
propósito17,18 e devem ser utilizados quando disponíveis. 
A utilização dessas correções automáticas não exclui a 
necessidade da pausa respiratória. Também é possível usar 
técnicas baseadas em navegação com respiração livre; no 
entanto, elas aumentam o tempo de aquisição e dependem 
do padrão respiratório do paciente, sendo a pausa respiratória 
preferível. É fundamental conhecer as variáveis e reconhecer 
os artefatos para o correto uso do método.

2.1.6. Protocolos 
Para doenças difusas, os cortes no eixo curto duas câmaras 

na base e terço médio são suficientes, sendo opcional o uso de 

um corte no eixo longo. Deve-se ter cuidado ao obter medidas 
em cortes em que a estrutura a ser medida não está ortogonal 
ao plano de aquisição, como os cortes de eixo curto do ápice 
cardíaco, no qual existe um efeito de volume parcial. Em 
doenças de distribuição irregular, deve-se incluir um corte de 
eixo longo, como o de quatro câmaras (4CH) para amiloidose 
e o três câmaras para DAF; no entanto, a escolha do plano 
deve levar em consideração os achados nas sequências de 
cine e T2/short tau inversion recovery (STIR). A avaliação das 
imagens de cine e T2/STIR também é essencial para a definição 
do protocolo de mapeamento em doenças focais e agudas; 
nesse contexto, a cobertura deve incluir as áreas de máxima 
e mínima alteração visualizadas nas demais sequências (ou, 
idealmente, toda a extensão do ventrículo esquerdo [VE]). 
Deve-se ter cuidado para não aumentar muito o tempo do 
exame, tendo em mente o conforto e cansaço do paciente.

Para a medida do VEC, a técnica e os parâmetros devem ser 
iguais à aquisição do T1 nativo, com exceção do protocolo de 
aquisição da sequência MOLLI. A prescrição dos cortes deve ser 
a mesma, respeitando também a fase do ciclo cardíaco utilizada.

2.1.7. Análise
É fundamental que os médicos conheçam a técnica que 

está sendo analisada e o tipo de aquisição. Alguns softwares 
de análise podem requerer a entrada manual de algum 
parâmetro, ainda que apenas o tipo de sequência. Antes da 
análise dos mapas, as imagens raízes devem ser avaliadas 
quanto à presença de artefatos de movimento e outros 
artefatos. Esse entendimento é fundamental para a avaliação 
do mapa e a determinação de artefatos e áreas onde a medida 
deve ou não ser realizada (Figura 2 e 3 e Vídeos 1 e 2). Uma 
análise qualitativa visual deve ser realizada antes de qualquer 
análise quantitativa para garantir a confiabilidade dos valores 
aferidos.

Figura 2 – Correção de movimento ausente no filme A e presente no filme B, com os mapas respectivos. Análise prejudicada no 
mapa sem correção de movimento.
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Figura 3 – Correção de movimento: a imagem mostra uma área na parede inferior com artefato de posição apesar da técnica de 
correção. O mapa T1 correspondente mostra uma área de análise prejudicada na parede inferior.

Vídeo 1 – Correção de movimento (MOCO) ausente no filme A e presente no filme B, com respectivos mapas. Análise prejudicada 
no mapa sem correção de movimento.
Link: http://abccardiol.org/supplementary-material/2026/12310/pos_mapa_vid_01a.mp4
Link: http://abccardiol.org/supplementary-material/2026/12310/pos_mapa_vid_01b.mp4

A B

Para a avaliação de doenças difusas, uma única região 
de interesse (region of interest [ROI]) avaliando o septo 
médio deve ser suficiente para análise (Figura 4), podendo 
o valor ser validado por meio de medidas do septo basal. 
Recomenda-se não obter medidas nas paredes laterais, a fim 
de evitar artefatos relacionados ao parênquima pulmonar e 
contaminação venosa. Uma medida global de todo o corte 
também pode ser utilizada.

Doenças focais podem ser avaliadas por meio de ROIs 
específicas nas áreas alteradas; a avaliação visual do mapa 
colorido pode ser útil. Deve-se sempre avaliar a presença 
de artefatos e evitar locais onde não se tenha confiança da 
alteração observada no mapa. A criação de um mapa de valores 
e/ou cores utilizando o modelo de 16 segmentos descrito nas 
diretrizes da American Heart Association (AHA) também é 
uma maneira interessante e eficaz de avaliar todo o miocárdio 
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Vídeo 2 – Correção de movimento (MOCO): filme mostra área na parede inferior com artefato de posição apesar da técnica 
de correção. Mapa T1 respectivo mostrando área de análise prejudicada na parede inferior.
Link: http://abccardiol.org/supplementary-material/2026/12310/pos_mapa_vid_02.mp4

Figura 4 – Técnica Modified Look-Locker Inversion Recovery (MOLLI) em eixo curto com região de interesse na posição septal.
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e facilmente comparar os segmentos (Figura 5). ROIs pequenas 
(inferiores a 20 pixels) devem ser evitados. Diversos softwares 
de análise automática ou semiautomática estão disponíveis 
no mercado, e não há recomendação específica sobre qual 
tipo de solução utilizar. É imprescindível, entretanto, que se 
conheça o funcionamento das ferramentas e que se faça a 
avaliação visual de ROIs geradas automaticamente.

2.1.8. Valores de Referência
Houve avanço relevante em padronização e qualidade 

técnica, porém persistem diferenças relevantes entre 
plataformas, sequências e centros; por isso, a interpretação 
clínica continua dependente de referência local validada 
(definida para cada serviço) e do controle rigoroso de 
qualidade, conforme recomendações publicadas em 
consenso.5 Ao estabelecer valores de referência locais, os 
parâmetros técnicos devem reproduzir rigorosamente aqueles 
que serão posteriormente utilizados na prática clínica diária. 
Valores normais locais são definidos, então, como a média 
mais ou menos dois desvios-padrão (DPs) da amostra normal 
adquirida no serviço. Outras abordagens têm utilizado a 
criação de tabelas de normatização com base em escores Z e 
mostrado a possibilidade de análise entre diferentes campos 
magnéticos, máquinas e esquemas de aquisição distintos do 
MOLLI.19

2.1.9. Conclusão
O T1M e o cálculo do VEC são ferramentas quantitativas 

poderosas para a caracterização tecidual não invasiva, exigindo 
padronização rigorosa, controle de qualidade e interpretação 
clínica integrada. MOLLI e SASHA são as técnicas mais usadas, 
e o VEC adiciona valor prognóstico e diagnóstico na avaliação 
de fibrose, infiltração e edema miocárdico.

2.1.10. Mensagens Principais
• O T1 representa o tempo de recuperação da 
magnetização longitudinal dos tecidos após um pulso de 
radiofrequência;
• O T1M gera imagens paramétricas quantitativas que 
refletem propriedades teciduais (água, gordura, ferro, 
colágeno, proteínas);
• Valores baixos de T1 → ferro, gordura, esfingolipídios 
(por exemplo, DAF);
• Valores altos de T1 → edema, fibrose difusa, infiltração, 
aumento do espaço extracelular (por exemplo, 
amiloidose);
• Técnicas de inversão-recuperação → MOLLI, ShMOLLI 
(alta precisão, mas dependentes da FC e suscetíveis a 
artefatos). MOLLI (5[3]3) é o protocolo mais difundido; 
ShMOLLI reduz dependência da FC;
• Técnicas de saturação-recuperação → SASHA, 
SMART1Map, SAPPHIRE (maior acurácia, menor precisão);
• VEC: calculado pela diferença entre T1 pré- e pós-
contraste com correção pelo hematócrito e reflete 
o espaço extracelular expandido (fibrose, edema, 
infiltração/proteína amiloide). Medição ideal do T1 pós: 
10–30 min após contraste, dose de 0,1–0,2 mmol/kg;
• O hematócrito deve ser do mesmo dia; pode-se usar 
hematócrito sintético quando necessário;
• Variáveis técnicas (campo magnético, flip angle, 
correção de movimento, resolução, frequência cardíaca, 
respiração) influenciam os valores;
• A correção automática de movimento (MOCO) é 
fortemente recomendada;
• Deve-se padronizar protocolos e não alterar parâmetros 
após validação local;

Figura 5 – Técnica Modified Look-Locker Inversion Recovery (MOLLI) com sequência 5(3)3 nos cortes duas câmaras basal e médio, 
com medidas adaptadas para os respectivos segmentos da American Heart Association.
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• Doenças difusas: cortes eixo curto basal e médio; ROI 
no septo médio;
• Doenças focais: ROI nas áreas alteradas; evitar regiões 
com artefatos;
• ROIs < 20 pixels devem ser evitadas; sempre revisar 
imagens raízes antes da análise;
• Normalidade = média ± 2 DP da amostra saudável.

2.2. Mapa T2
O mapeamento T2 (T2M) do miocárdio pela RMC 

é realizado por ajuste pixel a pixel para uma curva de 
decaimento da magnetização transversal de uma série 
de imagens ponderadas em T2. Essa técnica permite a 
quantificação direta dos valores de T2 do miocárdio, 
sendo utilizada para detectar alterações no seu tempo 
de relaxamento T2. Tais alterações refletem modificações 
na quantidade de água presente no tecido miocárdico, 
o que está diretamente associado a diversas condições 
clínicas, como doença isquêmica (infarto agudo)20; 
processos inflamatórios agudos, como miocardite21; 
síndrome de takotsubo22,23; cardiotoxicidade induzida por 
quimioterápicos24; e rejeição do transplante cardíaco,25,26 
entre outros.27,28 A realização do T2M requer a aquisição de 
uma sequência específica durante o exame de RMC, seguida 
pelo pós-processamento das imagens para gerar o mapa de 
T2. A partir dessa imagem, é possível obter a medida precisa 
dos valores de T2M. Os aspectos técnicos envolvidos serão 
detalhados a seguir, enquanto as aplicações clínicas serão 
discutidas em suas respectivas seções.

2.2.1. Conceitos Técnicos

2.2.1.1. Aparelho de Ressonância Magnética
Na prática clínica atual, são utilizados aparelhos de 

ressonância magnética (RM) com força do campo magnético 
(B0) de 1,5  T e de 3,0  T, conforme recomendação da 
Society for Cardiovascular Magnetic Resonance (SCMR).5,29 
Equipamentos com B0 de 3,0  T fornecem maior RSR e 
podem permitir maior resolução espacial e temporal, mas 
são mais susceptíveis a artefatos.30 Recomenda-se a utilização 
de bobina dedicada para a imagem cardíaca, para redução 
de artefatos e aumento da RSR. Todos os fabricantes de 
aparelhos de RM disponibilizam sequências de pulso para 
aquisição do T2M.

2.2.1.2. “Preparação” T2
A preparação da magnetização T2 no T2M utiliza um 

módulo de preparação T2 (T2-prep) seguido da aquisição 
rápida de imagens, geralmente por sequências de precessão 
livre em estado estacionário balanceada (balanced steady-
state free precession [bSSFP]) ou GRE. O T2-prep consiste 
em um pulso de 90°, seguido por pulsos de 180° para 
refocalização da magnetização transversal e um pulso final 
de 90° para restaurar a magnetização ao eixo longitudinal, 
conforme descrito por Huang et al.31 Essa preparação pode 
ser aplicada de forma seletiva ou não seletiva e combinada 

com outras técnicas de pulso para aquisição de uma ou 
múltiplas imagens. 

Por outro lado, técnicas de T2M sem preparação de 
magnetização baseiam-se, em geral, em sequências multi-
echo spin-echo (MESE), nas quais múltiplas imagens com 
diferentes tempos de eco (TEs) são adquiridas para gerar 
mapas com sensibilidade variável ao T2.30

2.2.1.3. Tipo de Aquisição da Sequência
A aquisição de imagens para T2M pode ser realizada 

em modo “single-shot” ou segmentado. As aquisições em 
“single-shot” são mais rápidas, realizadas durante um único 
intervalo R-R e uma única apneia, sendo as mais utilizadas 
para sequências bidimensionais (2D). As segmentadas 
requerem mais intervalos R-R, o que aumenta o tempo de 
apneia para sua aquisição, mas podem ser utilizadas para 
aquisição de sequências tridimensionais (3D).

Atualmente, as sequências para T2M em 2D são as mais 
disponíveis na prática diária e, consequentemente, as mais 
utilizadas. A principal diferença entre as imagens 2D e 3D é 
a isotropia: na 3D, as imagens são isotrópicas e, na 2D, são 
não isotrópicas, ficando sujeitas ao efeito de volume parcial 
e focos de baixa resolução.30

A apneia adequada do paciente no momento da aquisição 
ainda é o melhor procedimento para minimizar artefatos nas 
imagens da RMC. As técnicas de MOCO devem ser utilizadas 
se estiverem disponíveis.5,32

2.2.1.4. Tipos de Sequências
Existem muitas sequências em desenvolvimento para 

aquisição do T2M que ainda precisam de validação clínica. 
A Tabela 2 lista as sequências para T2M 2D comercialmente 
disponíveis pelos fabricantes no Brasil.

2.2.1.5. Protocolo de Aquisição das Imagens
Para a obtenção do T2M, o protocolo de aquisição 

dependerá da suspeita clínica:
• Doença difusa (por exemplo, amiloidose): uma imagem 
no eixo curto pode ser suficiente, e a adição de uma 
imagem em 4CH pode auxiliar no diagnóstico;
• Doença focal (por exemplo, infarto agudo do miocárdio 
[IAM], miocardite): uma ou mais imagens no eixo curto, 
cuja localização pode ser orientada pelas imagens de 
cinerressonância (CineRM) e imagens ponderadas em T2; 
a adição de uma imagem em 4CH ou no plano ortogonal 
ao segmento acometido pode auxiliar no diagnóstico;
• Espessura do corte: 6 a 8 mm, com resolução espacial 
no plano de pelo menos 1,6 a 2,0 mm.29

A recomendação atual é a aquisição de imagens acopladas 
ao eletrocardiograma (ECG) durante a diástole média, a 
fim de minimizar artefatos de movimentação cardíaca.5 Se 
houver compatibilidade de “aceleradores” da aquisição, 
como a “imagem paralela”, com a sequência utilizada, estes 
devem ser usados, desde que seja mantida a qualidade da 
imagem.
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2.2.1.6. Pós-Processamento

O pós-processamento das imagens do T2M precisa 
quantificar o decaimento monoexponencial do T2 do 
miocárdio para a obtenção do valor nativo do T2M. Na 
prática diária atual, esse pós-processamento pode ser 
realizado automaticamente pelo aparelho da aquisição 
e, consequentemente, está vinculado ao fabricante do 
magneto utilizado, além de consistir na geração automática 
do mapa de cores e em escala de cinza dos cortes 
adquiridos. Nessa modalidade, para obter o valor nativo 
de T2 do miocárdio, é necessário desenhar uma ROI no 
miocárdio do VE exibido no mapa (geralmente o mapa em 
escala de cinza); o valor obtido corresponderá ao T2M35 
(Figura 6).

De outra forma, o pós-processamento manual pelo 
radiologista ou cardiologista pode ser realizado utilizando 
um software dedicado ou através do cálculo manual. Nesse 
caso, a ROI deverá ser posicionada no miocárdio do VE 
na mesma posição em todas as imagens da aquisição da 
sequência específica, para que o T2M seja calculado pelo 
software (Figura 7) ou manualmente.

É importante ressaltar que a ROI deve ser posicionada 
no miocárdio, evitando interferência por volume parcial 

do sangue cavitário ou de tecidos extracardíacos.35 A 
medida do T2M para acometimento difuso do miocárdio 
pode ser realizada com uma ROI única posicionada na 
região média do septo interventricular.5,35 Para doenças 
com envolvimento focal do miocárdio, a ROI deverá ser 
posicionada nas áreas identificadas como anormais.34,35

2.2.1.7. Valores Normais

Em indivíduos saudáveis, o tecido miocárdico apresenta 
composição uniforme e, portanto, possui propriedades 
magnéticas regulares. Como resultado, os valores nativos 
de T2 do miocárdio normais são altamente reprodutíveis 
e apresentam faixas relativamente estreitas quando 
adquiridos nas mesmas condições,36 com valores variando 
entre 40 e 60  ms para a maioria das sequências em 
magnetos de 1,5 T.37 Entretanto, não há valores normais in 
vitro que possam ser aplicados ao T2M in vivo.

Além disso, o T2M de um indivíduo pode ser alterado 
por vários fatores, alguns intrínsecos (como estado de 
hidratação e temperatura corporal) e outros extrínsecos 
(relacionados ao ambiente, como a temperatura ambiente; 
à aquisição de imagens, como B0, tipo de sequência, apneia 
e movimentação; e ao pós-processamento das imagens).

Tabela 2 – Tipos de sequência da ressonância magnética cardíaca para mapeamento T2 do miocárdio

Tipo de sequência 2D/3D Sinal do 
sangue Descrição

“Single-shot T2-prep bSSFP”
(Huang et al., 2007)31 2D  “Claro”

Essa técnica de T2M utiliza o T2-prep de forma não seletiva, seguido 
da aquisição da imagem em “single-shot” bSSFP. Geralmente, são 

adquiridas três imagens em tempos diferentes de preparação em T2, 
e a leitura do bSSFP é programada para ocorrer na mesma fase do 

ciclo cardíaco, na diástole média ou no final da sístole. Os parâmetros 
da sequência de pulsos são escolhidos de modo que o tempo total de 

aquisição permaneça dentro da duração de uma pausa respiratória para 
a maioria dos pacientes.

Double inversion recovery 
(DIR) prepared fast spin echo 
(FSE) ou turbo spin echo (TSE)
(Baeßler et al., 2015)33

2D “Escuro”

Essas são técnicas de T2M baseadas em MESE que geram imagens 
ponderadas em T2 com TE efetivo desejado dentro de uma pausa 

respiratória, com anulação do sinal do sangue, resultando em imagens 
ponderadas em T2 de “sangue escuro”. Assim, múltiplas imagens 
ponderadas em T2 de “sangue escuro” podem ser adquiridas em 
diferentes TEs e, em seguida, ajustadas pixel a pixel para criar um 

mapa T2.

Gradient e spin echo
(Baeßler et al., 2015,33 
Sprinkart et al., 2015)34

2D “Escuro”

O T2M baseado em GraSE combina uma sequência de pulsos FSE com 
EPIs, gerando imagens de “sangue escuro”. As sequências de pulso 

GraSE geralmente produzem valores T2 significativamente maiores do 
que as sequências de pulso T2p-bSSFP. Além disso, o espaçamento de 
eco mais longo e a leitura de EPI utilizados em GraSE podem aumentar 
a suscetibilidade ao desfoque de movimento e ao movimento através 

do plano, introduzindo efeitos de volume parcial.

2D: bidimensional; 3D: tridimensional; bSSFP: precessão livre em estado estacionário balanceada (balanced steady-state free 
precession); EPIs: imagens ecoplanares (echo-planar imaging); GraSE: gradient and spin echo; MESE: multi-echo spin-echo; T2M: 
mapeamento T2; T2-prep: preparação T2; TE: tempo de eco.
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Para que o T2M seja aplicável na prática clínica, a 
recomendação atual é que os valores de referência ou de 
normalidade sejam obtidos em cada equipamento de RM 
a partir de uma amostra da população local, utilizando-

se sempre os mesmos parâmetros de aquisição e pós-
processamento. A SCMR recomenda a aquisição de valores de 
referência baseados em pelo menos 15 indivíduos saudáveis 
ou 20 indivíduos com RMC normal para o estudo de grandes 

Figura 6 – Mapeamento T2 após pós-processamento automático pelo software do sistema de aquisição. São apresentados mapas em 
cores (A) e em escala de cinza (B), ambos com escalas de valores relacionadas à intensidade de cor ou da escala de cinza na região 
lateral esquerda. Em (C), a região de interesse foi posicionada no septo interventricular, e o valor obtido (“MED”, em verde) corresponde 
ao valor nativo do mapeamento T2.

Figura 7 – Mapeamento T2 processado por software. Na parte inferior da imagem, identificam-se as três imagens obtidas na 
sequência bSSFP com MOCO, com a região de interesse posicionada no septo interventricular, que fica evidente na imagem superior 
à direita. Ao lado, o gráfico exibe o decaimento do T2 do miocárdio, com o protocolo de cálculo selecionado (seta laranja) e o valor 
obtido (seta verde), correspondendo ao valor nativo do mapeamento T2. bSSFP: precessão livre em estado estacionário balanceada 
(balanced steady-state free precession) MOCO: motion correction.
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alterações do miocárdio (por exemplo, amiloidose e IAM); e 
em pelo menos 50 indivíduos saudáveis para alterações sutis 
do miocárdio (por exemplo, fibrose difusa). Esses valores de 
referência serão mais acurados se estratificados por sexo.5

2.2.1.8. Controle de Qualidade
Para que a medida do T2M seja confiável, a aquisição 

das imagens e o seu pós-processamento devem ser 
realizados da mesma forma que nas imagens dos indivíduos 
normais utilizadas para obtenção dos valores de referência/
normalidade para aquele equipamento de RM. Se essas 
condições mudarem, torna-se impossível avaliar se as 
alterações nos resultados dos parâmetros teciduais são devidas 
a um estado patológico ou simplesmente a uma mudança na 
forma como a medição foi realizada.

Além disso, o controle de qualidade da imagem deve ser 
feito com aquisições das sequências em um phantom – o 
mesmo utilizado como parâmetro de qualidade para as 
demais sequências do equipamento avaliado – sempre que 
houver alguma mudança de sistema (hardware), mudança ou 
atualização de software e a cada 3 meses.5 Ainda no controle 
de qualidade da imagem, ressalta-se a interferência da não 
homogeneidade do campo magnético, mais importante nos 
equipamentos de 3,0  T, e que pode ser minimizada pelo 
uso do shimming e de pulsos adiabáticos; e dos artefatos 
de movimentação (por exemplo, cardíaca ou respiratória), 
que necessitam da instrução adequada do paciente e de sua 
colaboração durante a aquisição das imagens.5,29

2.2.1.9. Mensagens Principais
• O mapeamento T2 do miocárdio pode ser utilizado 
na prática diária, com sequências disponíveis em 
equipamentos de 1,5 T e 3,0 T;
• Recomenda-se a calibração adequada de parâmetros e 
do hardware (bobina/equipamento de RM) da sequência 
a ser usada, seguida da aquisição de dados de voluntários 
e pacientes locais para a obtenção dos valores do intervalo 
de normalidade, sem modificação dos parâmetros 
preestabelecidos;
• Na aquisição das imagens do T2M, deve-se controlar 
artefatos respiratórios (apneia) e cardíacos (fase do ciclo 
R-R) e a não homogeneidade do campo magnético 
(shimming);
• No pós-processamento, deve-se checar os mapas de 
cores e em escala de cinza (automáticos ou manuais);
• Posicionar a ROI para medida do T2M conforme a 
indicação do exame (doença difusa: septo médio; doença 
focal: ROI no local da alteração).

2.3. Quantificação do T2*
A sobrecarga de ferro miocárdico representa uma 

complicação grave e potencialmente letal em diversas 
condições clínicas, sobretudo em pacientes portadores 
de talassemia major, anemias hemolíticas crônicas, 
hemocromatose hereditária e síndromes mielodisplásicas 
submetidos a múltiplas transfusões sanguíneas.

O depósito excessivo de ferro no miocárdio exerce alguns 
efeitos: alterações na estrutura molecular e na homeostase 
celular, aumento da produção de espécies reativas de 
oxigênio, aumento do estresse oxidativo, dano mitocondrial, 
fibrose intersticial e disfunção ventricular progressiva.38,39 
Clinicamente, esses mecanismos se traduzem em maior 
risco de insuficiência cardíaca (IC), arritmias complexas e 
morte súbita, fazendo com que o diagnóstico precoce e o 
monitoramento da sobrecarga de ferro sejam essenciais para 
a redução da morbimortalidade.38,40

Nesse cenário, a RMC se consolidou como o método 
não invasivo mais robusto para a quantificação do ferro 
miocárdico. O desenvolvimento da técnica de quantificação 
do T2* – inicialmente baseada na aquisição de múltiplos 
TEs e na análise de uma ROI no septo interventricular 
– representou um marco no manejo desses pacientes. 
Com os avanços tecnológicos, a técnica evoluiu para a 
construção de mapas paramétricos de T2*, que fornecem 
uma representação voxel a voxel do tempo de relaxamento 
transversal efetivo. Estudos recentes reforçam que os mapas 
T2* não apenas mantêm a acurácia diagnóstica do método 
convencional, como ampliam a aplicabilidade clínica.41-44

2.3.1. Definições e Objetivos
O parâmetro T2* corresponde ao tempo de relaxamento 

transversal efetivo observado nos tecidos. Diferentemente do 
T2 “puro”, que reflete apenas a perda de coerência de fase 
causada por interações spin–spin intrínsecas, o T2* incorpora 
também os efeitos de inomogeneidades locais do campo 
magnético.29,45 Em outras palavras, o T2* é mais sensível 
a alterações microscópicas do ambiente magnético, como 
ocorre na presença de ferro. O resultado é um decaimento 
exponencial mais rápido do sinal, traduzido em valores 
reduzidos de T2*.40

Valores reduzidos de T2* estão diretamente relacionados 
ao grau de depósito férrico, estabelecendo uma correlação 
robusta com a função ventricular e com o risco de eventos 
clínicos adversos.38,39

A quantificação do T2* miocárdico tem como finalidade 
principal a detecção, estratificação e monitoramento da 
sobrecarga de ferro no coração. Trata-se de um marcador 
objetivo que permite ao médico integrar informações 
funcionais, prognósticas e terapêuticas em uma única 
medida, com impacto direto na condução clínica do 
paciente.

Um dos maiores avanços trazidos pelo T2* foi a 
possibilidade de diagnosticar sobrecarga de ferro antes 
do surgimento de manifestações clínicas ou de alterações 
ecocardiográficas.38,39 Pacientes com valores ainda 
discretamente reduzidos podem apresentar função 
ventricular preservada, mas já se encontram em risco de 
deterioração progressiva caso não recebam ajuste na terapia 
de quelação. Esse caráter subclínico da técnica torna-a 
essencial em populações de risco, como os portadores de 
talassemia major submetidos a transfusões regulares.

A estratificação prognóstica é outro pilar da quantificação 
do T2*. Valores reduzidos estão fortemente associados 
à ocorrência de IC e morte súbita, sendo considerados 
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um dos melhores preditores de eventos em pacientes com 
talassemia.40,42

O T2* também é indispensável para o monitoramento da 
resposta à quelação férrica. Alterações nos valores ao longo 
do tempo refletem de forma fidedigna a eficácia do regime 
terapêutico instituído, permitindo ajustes individualizados 
de dose, troca de agentes ou intensificação da estratégia 
combinada.40 Além disso, a possibilidade de mensuração 
seriada, com alta reprodutibilidade entre exames, dá ao T2* 
um papel central na prática clínica, sendo incorporado em 
consensos e diretrizes internacionais.29

É importante destacar que, embora os valores de corte 
tenham sido originalmente estabelecidos pelo método 
tradicional de ROI no septo, os mapas T2* preservam essa 
aplicabilidade, ao mesmo tempo em que acrescentam a 
possibilidade de avaliar a heterogeneidade regional e fornecer 
informações adicionais de distribuição do ferro.41,43,44 Assim, 
o objetivo final da quantificação permanece o mesmo, mas 
a metodologia moderna amplia o leque de informações 
disponíveis para o médico assistente.

2.3.2. Técnica de Quantificação (T2*) Tradicional

A técnica tradicional de quantificação do T2* foi 
responsável por estabelecer os alicerces do diagnóstico por 
RMC na sobrecarga de ferro.39,40,42,46 O protocolo baseia-
se no uso de uma sequência GRE multieco, tipicamente 
sincronizada ao ECG para reduzir artefatos relacionados à 
movimentação cardíaca. O exame é realizado em apneia 
breve, geralmente de 8 a 12 segundos, garantindo a obtenção 
de múltiplos TEs dentro do mesmo ciclo respiratório.39,40,42,46 
Esses TEs são escolhidos de forma a capturar tanto os pontos 
iniciais, quando o sinal ainda está elevado, quanto os pontos 
finais do decaimento, próximos ao nível de ruído, permitindo 
o ajuste preciso da curva monoexponencial (Figura 8).

A imagem mais utilizada é o corte em eixo curto ao 
nível médio do VE, em que se posiciona uma ROI no septo 

interventricular médio. Essa escolha não é arbitrária: o 
septo é relativamente espesso, menos sujeito a artefatos de 
susceptibilidade provenientes dos pulmões ou do sangue 
intracavitário e tem excelente reprodutibilidade interexame 
e interobservador.39,40,42,46

O sinal médio da ROI é plotado em função do tempo 
de eco (TE), resultando em uma curva de decaimento. Esse 
comportamento é descrito matematicamente por uma função 
monoexponencial simples:

S(TE) = S0 · e−TE/T2∗

Em que S(TE) é a intensidade de sinal em determinado TE, 
S0​ é o sinal inicial e T2* é o tempo de relaxamento efetivo.45

Foi por meio dessa técnica que se estabeleceram os valores 
clínicos de referência. Diversos estudos demonstraram que 
indivíduos saudáveis apresentam valores de T2* no septo 
interventricular iguais ou superiores a 20 ms em aparelhos 
de 1,5  T. Valores entre 10 e 20 ms indicam sobrecarga 
intermediária, e valores abaixo de 10 ms correlacionam-se 
com alto risco de IC e morte súbita.39,40,42,46 Essa categorização 
é amplamente utilizada até hoje e serve como base de 
comparação mesmo quando se empregam técnicas mais 
avançadas.

Apesar de sua robustez, o método apresenta limitações 
importantes. A principal delas é o fato de fornecer apenas 
um valor médio global do septo, sem capturar variações 
regionais no miocárdio, o que significa que áreas com depósito 
heterogêneo de ferro podem ser subestimadas. Além disso, a 
técnica é sensível a artefatos de susceptibilidade, principalmente 
próximos ao sangue ou aos pulmões, e depende da colaboração 
do paciente para realizar apneias adequadas. Ainda assim, por 
sua simplicidade e seu histórico de validação clínica, a técnica 
tradicional permanece como referência, sendo considerada o 
padrão-ouro histórico contra o qual novas metodologias, como 
os mapas T2*, são comparadas.41,43

Figura 8 – Exemplo da técnica tradicional de quantificação do T2: região de interesse no septo interventricular médio (A) e curva 
monoexponencial ajustada aos sinais de múltiplos tempos de eco (B).Adaptado de He et al.46

A B
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2.3.3. Mapeamento T2*
O desenvolvimento dos mapas paramétricos de T2* 

foi um marco na quantificação da sobrecarga de ferro 
miocárdico. Baseada nos mesmos princípios do método 
tradicional, essa técnica superou limitações anteriores ao 
permitir a avaliação voxel a voxel, gerando uma imagem 
em cores que traduz de forma intuitiva e detalhada a 
distribuição do ferro cardíaco.41,43,44

A aquisição para geração dos mapas T2* continua 
baseada em sequências GRE multieco , geralmente 
sincronizadas ao ECG e realizadas em apneia curta. No 
entanto, em vez de analisar o sinal médio de uma ROI 
única, o software processa cada pixel individualmente. 
Para cada voxel, o sinal obtido em diferentes TEs é ajustado 
a uma curva monoexponencial, atribuindo-se um valor 
de T2* específico. O resultado é um mapa paramétrico 
codificado em cores: valores altos de T2* aparecem em tons 
frios (azul, verde), enquanto valores baixos, que indicam 
sobrecarga de ferro, são representados por tons quentes 
(amarelo, laranja, vermelho).41,43,44

Essa abordagem elimina a limitação de se basear apenas 
em uma ROI, ampliando a análise para todo o miocárdio 
e permitindo a detecção de heterogeneidade espacial 
do depósito de ferro, algo impossível com o método 
tradicional. Na prática clínica, os mapas T2* podem ser 
analisados das duas formas descritas abaixo.

1. ROI septal sobre o mapa – ainda é a mais utilizada, por 
manter comparabilidade direta com os valores históricos 
de referência (≥ 20 ms: normal; < 10 ms: grave);38

2. Análise segmentar – avaliação do miocárdio conforme 
o modelo de 16 ou 17 segmentos da AHA, permitindo 
a caracterização regional e identificação de áreas com 
maior comprometimento férrico.41,43,44

Essa segunda estratégia é particularmente útil em 
pacientes com depósito não homogêneo, nos quais a média 
septal poderia mascarar regiões de sobrecarga significativa.

2.3.4. Vantagens e Limitações dos Mapas T2*
Os mapas T2* oferecem uma série de benefícios práticos 

e científicos:
• Visualização intuitiva: os mapas coloridos tornam a 
interpretação mais imediata, favorecendo a comunicação 
entre radiologistas e cardiologistas;
• Detecção de heterogeneidade: a análise regional 
aumenta a sensibilidade na identificação de áreas com 
maior depósito de ferro;
• Padronização multicêntrica: facilita a reprodutibilidade 
em estudos clínicos e pesquisas, reduzindo a variabilidade 
entre examinadores;
• Integração com softwares de pós-processamento: 
a análise voxel a voxel abre espaço para algoritmos 
automatizados de segmentação, inteligência artificial 
(IA) e aprendizado de máquina;
• Aplicabilidade clínica mais ampla: permite não apenas 
a quantificação absoluta, mas também a avaliação 
qualitativa do padrão de distribuição do ferro.

Apesar de suas vantagens, os mapas T2* ainda enfrentam 
algumas limitações. A análise é mais suscetível a ruído, 
especialmente nos ecos mais longos, quando o sinal já está 
próximo ao da sobrecarga. Artefatos de susceptibilidade 
nas interfaces com sangue ou pulmão podem gerar valores 
espúrios em regiões periféricas do miocárdio.41,43,44 Para 
contornar esses problemas, algoritmos modernos incluem 
descartes automáticos de ecos ruidosos ou utilizam ajustes 
com offset de ruído.

Outro desafio é a variabilidade relacionada ao campo 
magnético. Em 1,5  T, os valores de corte são bem 
estabelecidos, enquanto em 3 T ainda há incertezas, e a 
padronização dos protocolos é fundamental para garantir 
comparabilidade.29,42,43 Além disso, a análise exige softwares 
dedicados, que podem não estar disponíveis em todos os 
centros, representando uma barreira à difusão da técnica 
em ambientes menos especializados.

Nos últimos anos, diversos desenvolvimentos vêm 
expandindo as aplicações dos mapas T2*:

• Free-breathing T2* – técnicas com correção de 
movimento respiratório permitem a aquisição em 
respiração livre, beneficiando pacientes que não toleram 
apneia prolongada44 (Figura 9);
• Mapeamento multiparamétrico – a integração de 
T1, T2, T2* e susceptibilidade magnética quantitativa 
(QSM) em um mesmo protocolo aumenta a acurácia 
diagnóstica e fornece uma visão mais abrangente da 
fisiopatologia cardíaca;43

• Reconstruções avançadas por deep learning – 
abordagens como o multi-contrast learned acquisition 
and reconstruction optimization (mcLARO) reduzem o 
tempo de aquisição e aumentam a robustez, permitindo 
a geração simultânea de múltiplos mapas quantitativos 
de forma mais eficiente.47

Essas inovações indicam que o mapeamento T2* 
caminha não apenas para se consolidar como padrão 
clínico, mas também para integrar um ecossistema 
mais amplo de mapeamento multiparamétrico, em que 
diferentes contrastes são combinados em protocolos mais 
completos e informativos.

2.3.5. Limitações
Apesar dos avanços técnicos e do impacto clínico 

robusto, o mapeamento T2* apresenta limitações que 
podem ser agrupadas em três dimensões: técnicas, 
interpretativas e logísticas.

O primeiro desafio é a sensibilidade ao ruído, sobretudo 
nos ecos mais longos, quando o sinal já está próximo ao 
nível de fundo. A análise voxel a voxel, característica do 
mapa, é mais vulnerável a variações de ruído do que a 
média obtida em uma ROI septal.41 

Outro ponto crítico é a presença de artefatos de 
susceptibilidade magnética, principalmente em regiões 
próximas ao sangue, pulmões ou interfaces ar-tecido. Esses 
artefatos podem distorcer os valores de T2* em determinadas 
regiões do miocárdio, limitando a interpretação confiável 
em toda a circunferência ventricular.41,43,46,48,49

23



Arq. Bras. Cardiol. 2026;123(10):e20260859

Posicionamento

Costa et al.
Posicionamento sobre o Uso dos Mapas Multiparamétricos na Caracterização Tecidual Avançada  
pela Ressonância Magnética Cardiovascular – 2026

Além disso, há a questão da dependência do campo 
magnético. Os valores de corte clássicos foram definidos 
em equipamentos de 1,5 T e não podem ser transpostos 
diretamente para exames em 3  T, em que os valores 
absolutos de T2* tendem a ser mais baixos devido ao 
aumento da inomogeneidade de campo.29,42,43 Isso exige 
cautela na interpretação e reforça a necessidade de 
protocolos específicos por campo.

Mesmo em condições ideais, a interpretação do T2* 
deve considerar fatores como a heterogeneidade regional 
do depósito de ferro, que pode dificultar a definição 
de um valor único representativo. Embora os mapas 
permitam análise segmentar, ainda há debate sobre quais 
segmentos são mais relevantes para o prognóstico clínico. 
O septo interventricular permanece como referência, 
mas a exploração de outros segmentos pode acrescentar 
informações em casos específicos.41,43,44

Além disso, a técnica não é totalmente específica 
para ferro. Alterações de susceptibilidade local, fibrose 
ou edema podem influenciar os valores de T2*, embora 
em menor magnitude. Isso reforça a importância de 
interpretar os achados no contexto clínico e, idealmente, 
em conjunto com outros parâmetros de RMC, como mapas 
T1 e T2.43,47

Por fim, há barreiras relacionadas à implementação 
rotineira. O pós-processamento exige softwares dedicados, 
que podem não estar disponíveis em todos os centros, 
especialmente fora de grandes instituições acadêmicas. 
A necessidade de treinamento adequado para técnicos e 
médicos também é um fator importante, já que erros na 
aquisição ou análise podem comprometer a confiabilidade 
dos resultados.

Outro aspecto logístico é o tempo de exame. Embora 
relativamente curta, a sequência multieco ainda demanda 
cooperação do paciente para realizar apneias. Em 
indivíduos com dispneia, crianças ou pacientes críticos, 
isso pode ser inviável. Novas técnicas de aquisição em 
respiração livre com correção de movimento representam 

uma solução promissora, mas ainda não estão amplamente 
disponíveis.44 O Quadro 2 resume as principais limitações.

2.3.6. Conclusões
O mapeamento T2* é a ferramenta central na avaliação não 

invasiva da sobrecarga de ferro miocárdico. Embora a técnica 
tradicional de ROI septal ainda paute os valores de corte, 
os mapas oferecem análise regional detalhada e integração 
a softwares automatizados. Duas décadas de evidências 
confirmam que a redução do T2* correlaciona-se com IC, 
arritmias e mortalidade, conferindo alto valor prognóstico 
no acompanhamento de cardiopatias transfusionais (como 
talassemia major e hemocromatose). Futuramente, inovações 
como respiração livre, protocolos multiparamétricos e deep 
learning devem consolidar o mapa T2* como o padrão 
universal de análise.

2.3.7. Mensagens Principais
• A quantificação do T2* revolucionou o manejo 
dos pacientes com sobrecarga de ferro miocárdico, 
permitindo diagnóstico precoce, estratificação de risco e 
monitoramento da resposta terapêutica;
• O método tradicional de ROI no septo interventricular 
foi fundamental para estabelecer os valores de referência 
utilizados até hoje, mas é limitado a uma medida global e 
não capta a heterogeneidade do depósito de ferro;
• Os mapas T2* representam a evolução natural da técnica: 
permitem análise voxel a voxel, avaliação segmentar 
detalhada e uma visualização intuitiva que facilita a 
comunicação com o médico assistente;
• O valor prognóstico do T2* já está consolidado: valores 
abaixo de 10 ms em 1,5 T estão fortemente associados a 
risco de IC e morte súbita, sendo considerados um dos 
marcadores mais robustos para estratificação em talassemia 
major e outras condições transfusionais;
• Avanços recentes, como o mapeamento em respiração 
livre, protocolos multiparamétricos (T1, T2, T2*, QSM) e 

A B
Figura 9 – Mapas paramétricos de T2* obtidos em apneia (A) e em respiração livre com correção de movimento (B) em um paciente 
com sobrecarga de ferro miocárdico. Observa-se excelente concordância entre as duas técnicas, demonstrando a viabilidade clínica 
da abordagem em respiração livre. Adaptado de Nazarova et al.44
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reconstruções baseadas em IA, como o mcLARO, apontam 
para maior precisão, rapidez e padronização no futuro.

3. Recomendações Gerais

3.1. Como Reportar os Resultados 
Pa r a  q u e  s e u s  r e s u l t a d o s  d o  m a p e a m e n t o 

multiparamétrico (T1, T2, T2* e VEC) da RMC sejam 
úteis e comparáveis entre centros, é mandatória a 
padronização do laudo, incluindo a forma de apresentação 
dos resultados, a definição de valores de normalidade e a 
descrição das limitações do exame. Essas recomendações 
estão alinhadas às diretrizes nacionais e internacionais 
recentes.1,2,5,29,33,50,51

3.1.1. Estrutura Mínima do Laudo
O laudo deve conter:
• Força do campo magnético (1,5 T ou 3 T), fabricante 
e modelo do equipamento;
• Sequência utilizada (por exemplo: MOLLI, ShMOLLI 
ou SASHA para T1; GraSE ou T2-prep bSSFP para T2; 
GRE multieco para T2*);
• Software e versão empregados no pós-processamento;
Região anatômica analisada (septo médio, média global 
do VE ou análise segmentar);
• Valores absolutos obtidos (ms para T1/T2/T2*; % 
para VEC);
• Intervalos de referência utilizados, explicitando se 
são baseados em consensos internacionais e/ou em 
validação local.

3.2. Valores de Normalidade
A interpretação dos mapas multiparamétricos depende 

de valores de referência bem definidos. No momento, 
a revisão SCMR Normal Values 202551 é a referência 
internacional mais atual, com amostra ampla e estratificação 
por idade, sexo e etnia; o consenso SCMR/European 
Association for Cardiovascular Imaging (EACVI) de 20175 
permanece como o documento central para padronização 
técnica; e a mais recente diretriz brasileira2 traz intervalos 
adaptados ao contexto nacional.

São apresentados exemplos de intervalos de referência 
em adultos saudáveis nas Tabelas 3 e 4. Os valores a seguir 
com intervalos de referência são apenas para orientação. 
Devido aos vários fatores de influência descritos acima, 
os intervalos de referência específicos do local devem 
ser estabelecidos de acordo com as atuais diretrizes de 
consenso do SCMR:

• T1 nativo: ~950–1.050 ms em 1,5 T; ~1.100–1.250 
ms em 3 T;

• VEC: ~24–29% em ambos os campos, com cálculo a 
partir de hematócrito do mesmo dia;

• T2: ~45–55 ms em 1,5 T; ~40–50 ms em 3 T;

• T2*: ≥ 20 ms, normal; 10–20 ms, sobrecarga 
moderada de ferro; < 10 ms, sobrecarga grave (avaliar 
preferencialmente em 1,5 T).

A fim de garantir faixas de referência robustas e clinicamente 
úteis para os mapas multiparamétricos, a SCMR recomenda 
que cada serviço derive seus próprios valores a partir de 
amostras locais cuidadosamente caracterizadas. Para cenários 
em que se investigam alterações de grande magnitude 
do miocárdio – nas quais o efeito sobre T1, T2, T2* ou 

Quadro 2 – Potenciais limitações das sequências mapa T1, T2 e T2*

Técnica/parâmetro Potenciais limitações técnicas Impacto clínico

T1 nativo (MOLLI)

Sensibilidade a efeitos de off-resonance, 
transferência de magnetização, frequência cardíaca 
elevada, variabilidade entre fabricantes e campos 

magnéticos (1,5 T vs. 3 T).

Pode resultar em 
superestimação ou 

subestimação dos valores de 
T1 e dificultar comparações 

entre centros.

T1 nativo (ShMOLLI/SASHA/SAPPHIRE)
Diferenças metodológicas entre sequências, menor 
precisão ou menor relação sinal-ruído em algumas 

técnicas.

Valores não são 
intercambiáveis entre 

sequências.

Mapeamento T2
Sensível a movimento respiratório, arritmias, 

efeito de volume parcial e heterogeneidade entre 
sequências.

Pode gerar falsos aumentos 
ou reduções do T2 

miocárdico.

Mapeamento T2*
Suscetibilidade a artefatos de campo magnético, 

especialmente em regiões adjacentes aos pulmões 
ou veias coronárias.

Pode comprometer a 
quantificação da sobrecarga 

de ferro.

VEC 
Dependência da obtenção precisa do hematócrito e 
da qualidade dos mapas T1 pré- e pós-contraste.

Erros no hematócrito podem 
ser amplificados no cálculo 

final do VEC.

MOLLI: Modified Look-Locker Inversion Recovery; SAPPHIRE: saturation pulse prepared heart rate independent inversion recovery; 
SASHA: saturation-recovery single-shot acquisition; ShMOLLI: shortened modified look-locker technique; VEC: volume extracelular.
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VEC é amplo, como na amiloidose ou no IAM –, amostras 
relativamente menores são suficientes para delimitar limites 
de normalidade com precisão aceitável: pelo menos 15 
indivíduos saudáveis ou 20 indivíduos com RMC normal.5 
Já para condições de efeito sutil, como fibrose difusa ou 
outras doenças de baixo contraste tecidual, é necessário 
aumentar o tamanho amostral para estreitar intervalos de 
referência e reduzir a variabilidade de medição; por isso, 
recomenda-se no mínimo 50 indivíduos saudáveis, com 
estratificação por sexo quando possível, dada a influência 
conhecida do sexo em T1/VEC e outros parâmetros.5 

Em todos os casos, a coleta deve ocorrer sob protocolos 
homogêneos (mesmo campo magnético, sequência, 
fabricante, versão de software e método de ROI), com 
controle de qualidade explícito (por exemplo: exclusão de 
artefatos, correção de movimento, hematócrito do mesmo 
dia para VEC) e publicação de média, desvio-padrão e 
intervalo de referência 2,5–97,5%. Em complemento, 
é fortemente recomendado que cada centro construa 
e mantenha valores normativos próprios, baseados em 
coortes locais saudáveis, atualizando-os sempre que 
houver mudanças relevantes de hardware/software ou de 
protocolo, uma vez que a transferência direta de “normal 
values” entre plataformas pode introduzir viés sistemático 
e comprometer a interpretação clínica.29

3.3. Interpretação Clínica
• Os resultados não devem ser interpretados isoladamente, mas 
integrados a dados clínicos, laboratoriais e de outros métodos 
de imagem;

• Quando disponíveis, devem ser utilizados valores de 
referência ajustados por idade e sexo;

• Discrepâncias entre parâmetros (por exemplo: T1 elevado 
com VEC normal) devem ser discutidas no laudo, incluindo 
possíveis explicações fisiopatológicas e recomendação de 
correlação clínica;

• As diretrizes da European Society of Cardiology (ESC) de 
cardiomiopatias1 reforçam que o mapeamento multiparamétrico 
é uma ferramenta essencial no diagnóstico diferencial de 
cardiomiopatias infiltrativas, inflamatórias e hereditárias.

3.4. Conclusão
O reporte padronizado dos mapas multiparamétricos 

pela RMC, com inclusão de valores absolutos, intervalos de 
normalidade e limitações técnicas, é essencial para garantir 
qualidade assistencial e comparabilidade científica. Essas 
recomendações estão alinhadas às diretrizes nacionais2 e 
internacionais5,51 e devem orientar a prática clínica e a pesquisa 
em centros brasileiros.

Tabela 4 – Resumo dos valores de mapa T2 e T2*

Parâmetro 1,5 T (média [DP]/intervalo) 3 T (média [DP]/intervalo) Observações

T2 (ms) 45–55 40–50
Varia conforme a técnica (GraSE ou 

T2-prep bSSFP).

T2* (ms)
≥ 20 = normal; 10–20 = sobrecarga 
moderada; < 10 = sobrecarga grave

Não padronizado**
Avaliação de ferro miocárdico 

validada apenas em 1,5 T.

bSSFP: precessão livre em estado estacionário balanceada (balanced steady-state free precession); DP: desvio-padrão; GraSE: 
gradient and spin echo.

Tabela 3 – Resumo dos valores de T1 nativo e volume extracelular

Técnica/campo T1 nativo (ms) VEC (%) Observações

MOLLI/1,5 T 950–1.050 24–28
Método mais utilizado; alta reprodutibilidade; dependente da sequência (ex.: 

5(3)3, 4(1)3(1)2).

MOLLI/3 T 1.100–1.250 24–29
Valores aumentam em ~150–200 ms em relação a 1,5 T; maior suscetibilidade 

a artefatos de campo.

ShMOLLI/1,5 T 930–1.000 23–27
Aquisição mais curta; valores discretamente menores que MOLLI; boa 

concordância clínica.

ShMOLLI/3 T 1.050–1.200 24–28 Intervalo semelhante ao MOLLI em 3 T, mas ligeiramente menor.

SASHA/1,5 T 1.050–1.150 25–29
Valores mais altos em relação a MOLLI; menor sensibilidade a variabilidade de 

batimento cardíaco.

SASHA/3 T 1.200–1.300 25–30 Consistente, mas menos usado em prática clínica rotineira.

StarMap/1,5 T 960–1.020 24–28 Concordância próxima ao MOLLI; aquisição rápida; requer validação local.

StarMap/3 T 1.150–1.250 24–28 Equivalente ao MOLLI em 3 T; depende do algoritmo de reconstrução.

MOLLI: Modified Look-Locker Inversion Recovery; SASHA: saturation-recovery single-shot acquisition; ShMOLLI: Shortened 
Modified Look-Locker technique; VEC: volume extracelular.
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3.5. Mensagens Principais
• O laudo deve seguir formato padronizado, com 
informações sobre o campo magnético, o fabricante e 
o modelo do equipamento, a sequência usada (MOLLI, 
ShMOLLI, SASHA) e o software utilizado para pós-
processamento, incluindo a versão;
• Região anatômica de interesse (septo, média global ou 
segmentar);
• Preferência pela medida do septo;
• Valores absolutos (ms para T1/T2/T2*; % para VEC);
• Intervalos de referência e sua origem (internacional ou 
local);
• Referência internacional: SCMR Normal Values 202551 
(valores estratificados por idade, sexo e etnia);
• Exemplos em adultos saudáveis: T1 nativo ≈ 950–1050 
ms (1,5 T) | 1.100–1.250 ms (3 T), VEC ≈ 24–29 %, T2 
≈ 45–55 ms (1,5 T) | 40–50 ms (3 T), T2* ≥ 20 ms = 
normal | 10–20 ms = sobrecarga moderada | < 10 ms 
= sobrecarga grave;
• Cada centro deve construir faixas de referência próprias, 
protocolos homogêneos (mesmo campo, sequência, 
software, ROI) e hematócrito do mesmo dia para VEC;
• Tamanho amostral recomendado: ≥ 15 indivíduos para 
doenças de grande efeito (tecido alterado), ≥ 50 indivíduos 
saudáveis para alterações súteis (fibrose difusa).

4. Cardiomiopatia Isquêmica
Mapas multiparamétricos são úteis na avaliação tecidual 

miocárdica de pacientes com cardiomiopatia isquêmica 
suspeita ou já estabelecida. Nos casos em que a etiologia do 
dano miocárdico ainda não seja conhecida, eles auxiliam no 
diagnóstico diferencial com causas não isquêmicas (conforme 
será discutido em outras seções); e em casos em que a origem 
isquêmica da cardiomiopatia já esteja documentada, eles 
trazem informações diagnósticas e prognósticas adicionais, 
nas fases aguda e crônica, conforme discutido a seguir.

4.1. Aguda
A identificação de edema miocárdico em um território 

coronariano pode representar dano isquêmico agudo 
ou recente52 e é um dado importante para o diagnóstico 
diferencial com cardiomiopatias crônicas, incluindo a 
isquêmica, quando a fibrose miocárdica pode estar presente, 
porém desacompanhada de edema tecidual. Classicamente 
estudado através de sequências ponderadas em T2,53 o 
edema miocárdico também pode ser pesquisado com 
sequências de T1M e T2M, com ganho em acurácia e 
reprodutibilidade nos pacientes com síndrome coronariana 
aguda.54,55 

Na diferenciação entre infarto agudo e crônico, Tahir et 
al. demonstraram que os tempos de T1 e T2 do miocárdio, 
quantificados por meio de sequências paramétricas, se 
apresentam aumentados na área de infarto agudo e foram 
os melhores parâmetros para realizar essa distinção (área 
sob a curva receiver-operating characteristic [ROC] de 0,975 
e 0,979, respectivamente), apresentando desempenho 
superior ao da avaliação com sequências ponderadas em 
T2, tanto por análise visual quanto semiquantitativa.54 No 
mesmo estudo, foi possível observar que os valores de T1 e 
T2 na área infartada sofrem redução ao longo de um período 
de 6 meses após o evento agudo, mas permanecem mais 
elevados do que aqueles observados no miocárdio não 
infartado durante esse período (Figura 10).

Na identificação da artéria culpada em pacientes com 
infarto do miocárdio sem elevação do segmento ST, Layland 
et al. também demonstraram maior acurácia das sequências 
de T1M e T2M, com menor variabilidade interobservador, 
em comparação com a sequência ponderada em T2.55 Além 
de indicar a presença de dano miocárdico isquêmico agudo, 
a área de edema que se estende além da área de necrose, 
por representar injúria tecidual potencialmente reversível, 
pode ser usada como marcador da área de miocárdio sob 
risco.56 Para essa finalidade, as sequências de T1M e T2M 
também já demonstraram sua utilidade, com desempenho 
semelhante entre si.57

Figura 10 – Mapeamento T1 (A), mapeamento T2 (B) e sequência ponderada em T2 com saturação de gordura (C) no plano 
transverso do coração, evidenciando aumento de sinal nos segmentos anterosseptal médio e anterior médio do ventrículo esquerdo, 
compatível com edema miocárdico, 3 dias após um infarto agudo com elevação do segmento ST, envolvendo a artéria descendente 
anterior e tratado com angioplastia primária. Embora a alteração de sinal seja perceptível em todas as sequências, o contraste entre 
a região afetada e remota é maior nas sequências paramétricas.
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Ainda com relação à reversibilidade do dano miocárdico, 
os valores de T1 observados agudamente na área infartada 
têm boa acurácia para a predição de dano irreversível.58 
Além disso, por guardarem uma relação linear inversa 
com o potencial de recuperação funcional, a medida do 
T1 miocárdico pode ter maior utilidade que o RT avaliado 
agudamente para esse fim, devido ao comportamento não 
linear deste último.59

A obstrução microvascular e a hemorragia intramiocárdica, 
condições que podem ser observadas na fase aguda do infarto 
após reperfusão, são achados que indicam pior prognóstico 
quando presentes.60 Ambas podem ser acuradamente 
detectadas em sequências de T1M e T2M como regiões com 
menor intensidade de sinal no interior da área infartada.61 
A hemorragia intramiocárdica também é detectável e 
quantificável em sequência de mapeamento T2*.62

 4.2. Crônica
Na fase crônica da cardiomiopatia isquêmica, a presença 

e extensão da isquemia e da fibrose miocárdica são dados 
altamente relevantes para a definição prognóstica e tomada 
de conduta clínica.63 Técnicas baseadas em perfusão e 
RT do miocárdio na RMC apresentam desempenho bem 
documentado64 e são referências nesse tipo de avaliação, 
embora sequências de T1M possam contribuir em alguns 
cenários específicos e fornecer informações adicionais.

A presença de fibrose miocárdica cicatricial pós-infarto 
eleva o tempo de T1 na região afetada, um achado que 
pode ser detectado em imagens que dispensam a utilização 
de contraste, o que seria especialmente útil na avaliação de 
pacientes com restrição ao uso de contraste.65 Entretanto, com 
diversos estudos clínicos demonstrando sensibilidade reduzida 
do T1 nativo para detecção e quantificação da área infartada 
na fase crônica,65-67 não é possível considerar essa técnica 
como substituta da avaliação usual pelo RT.68 No futuro, 
tecnologias que fazem uso de IA para produzir imagens com 
contraste virtual a partir de mapas de T1 miocárdico nativo 
e imagens em cine poderão elevar a acurácia desse tipo de 
análise, potencializando seu uso clínico.69

Por outro lado, a quantificação do T1 nativo e VEC 
no miocárdio remoto (livre de fibrose cicatricial) em 
pacientes com cardiomiopatia isquêmica crônica já 
demonstrou utilidade na predição de mortalidade, eventos 
cerebrovasculares maiores e hospitalização por IC, que 
pode ser independente e superior a outros métodos já 
estabelecidos para esse fim.70,71 Em um estudo prospectivo 
e observacional, realizado exclusivamente com pacientes 
portadores de coronariopatia crônica, o aumento do T1 
nativo além de dois DPs da normalidade no miocárdio 
remoto demonstrou a maior área sob a curva ROC para 
predição de morte por todas as causas (0,729), ficando 
acima da avaliação da extensão do RT (0,539) e da presença 
de fração de ejeção do VE (FEVE) igual ou inferior a 35% 
(0,527).70

Para a avaliação de isquemia miocárdica, considerando 
que o volume sanguíneo miocárdico aumenta durante o 
estresse72 e que essa elevação provoca modificação no valor 
do T1 miocárdico nativo,73 já foi demonstrado ser possível 

identificar áreas de isquemia74,75 e disfunção microvascular76 
em exames de RMC com estresse utilizando o T1M, sem a 
necessidade do uso de contraste. Porém, com um número 
reduzido de pacientes incluídos em estudos clínicos, a 
ausência de um protocolo padrão e diversas considerações 
técnicas ainda em debate,77 exames de estresse baseados 
em T1M permanecem como uma técnica em investigação.

4.3. Mensagens Principais
• Sequências de T1M e T2M são superiores a sequências 
ponderadas em T2 para a detecção de edema miocárdico 
na fase aguda do infarto;
• Medidas de T1 miocárdico nativo podem identificar 
regiões de infarto na fase crônica pós-IM sem a necessidade 
de contraste, porém são inferiores à avaliação com 
sequências de RT pós-contraste, especialmente devido à 
baixa sensibilidade;
• A avaliação de áreas de miocárdio livre de fibrose 
cicatricial (remoto) através da quantificação do T1 nativo 
e VEC miocárdico tem elevado poder prognóstico em 
pacientes portadores de coronariopatia crônica.

5. Cardiomiopatias Não Isquêmicas

5.1 Fenótipo Dilatado 

5.1.1. Doença de Chagas
A RMC fornece um meio não invasivo para avaliar 

inflamação, fibrose e edema miocárdicos na cardiomiopatia 
(CMP) chagásica. Técnicas convencionais, como o RT 
com gadolínio, identificam fibrose focal, mas técnicas de 
mapeamento paramétrico mais recentes, como as sequências 
de T1M e T2M, permitem a quantificação de alterações 
miocárdicas difusas e, frequentemente, microscópicas. Os 
valores nativos de T1 refletem fibrose e inflamação, enquanto 
os valores de T2 são marcadores de edema.

Essas técnicas de mapeamento têm ganhado destaque 
na avaliação da doença de Chagas, especialmente pela 
capacidade de caracterizar alterações teciduais miocárdicas 
de forma quantitativa, não invasiva e sensível, mesmo em 
fases subclínicas da doença.78-80

5.1.1.1. Aplicações Clínicas na Doença de Chagas
Estudos recentes demonstram a utilidade dos mapas T1 

e T2 na avaliação da CMP chagásica nos cenários a seguir.
Detecção precoce de fibrose: pacientes com CMP chagásica 

apresentam valores elevados de T1 nativo e VEC, mesmo na 
ausência de RT com gadolínio, indicando fibrose difusa não 
detectada por técnicas convencionais.78

Avaliação da inflamação: o aumento do sinal em imagens 
ponderadas em T2 pode ser detectado em todas as fases da 
doença de Chagas, inclusive na fase indeterminada, e apresenta 
boa correlação com a extensão da fibrose miocárdica avaliada 
por RT. A presença de edema miocárdico, identificada por 
T2, acompanha a gravidade clínica da doença e pode indicar 
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atividade inflamatória persistente, mesmo em pacientes 
assintomáticos ou com disfunção ventricular discreta.79

Estadiamento da doença: os valores de T1 nativo e VEC 
correlacionam-se com a gravidade clínica da CMC, podendo 
auxiliar no estadiamento da doença e na estratificação de 
risco. Em um estudo prospectivo, os valores globais de T1 
nativo e VEC foram significativamente maiores em pacientes 
com CMP chagásica mais avançada (FEVE levemente reduzida 
e FEVE reduzida) em comparação com aqueles com a 
forma indeterminada da doença, com FEVE preservada e 
com controles saudáveis. Tal achado indica que o T1M e o 
VEC podem detectar alterações miocárdicas difusas que se 
correlacionam com a gravidade da doença. Um outro dado 
marcante foi a observação de um VEC global médio elevado 
(acima de 30%) em aproximadamente 12% dos pacientes 
com a forma indeterminada da doença. Em contraste, apenas 
3% dos pacientes neste grupo apresentaram RT detectável 
com gadolínio. Esses resultados podem sugerir que o VEC 
global pode ser um marcador mais sensível do que o RT 
para identificar distúrbios precoces da matriz extracelular 
nesse cenário, podendo, inclusive, identificar pacientes com 
necessidade de terapia cardioprotetora mais precocemente.78

Monitoramento terapêutico: alterações nos valores de T1 
e T2 após tratamento com benzonidazol sugerem que essas 
técnicas podem ser úteis no monitoramento da resposta 
terapêutica. Sousa et al. descreveram um relato de caso agudo 
doença de Chagas cursando com sintomas gerais, mas sem 
evidência clínica de CMP chagásica, e demonstraram, através 
da RMC, que, a despeito da ausência de RT, havia alteração 
difusa do mapa T2, caracterizando edema miocárdico. 
Durante o período de tratamento, avaliações subsequentes 
identificaram redução progressiva dos valores de T2 até a 
sua completa normalização. Durante todo o período de 
seguimento, os exames não demonstraram evidência de RT.80

No cenário de CMP chagásica crônica, pelas diretrizes 
atuais,81 não há evidências que sugerem benefício no uso 
rotineiro de antiparasitário em pacientes com essa forma 
da doença de Chagas. No entanto, um estudo prospectivo 
recente avaliou o comportamento dos achados da RMC após 
uso de benznidazol por 60 dias nesse cenário. Não houve 
alteração significativa em relação a diâmetros cavitários 
(volumes diastólico e sistólico do VE) ou FEVE; porém, foram 
demonstradas reduções nos valores de mapa T1 nativo, 
T2 e VEC.82 Esses achados sugerem que pode haver uma 
oportunidade de reduzir a fibrose/inflamação em pacientes 
com CMP chagásica crônica com o uso dessa abordagem 
terapêutica e, assim, retardar o processo patológico.

Integração com outras modalidades de imagem: os valores 
de mapa T1 nativo obtidos pela RMC também apresentam 
correlação com outro marcador precoce de dano miocárdico 
rotineiramente utilizado para a detecção de sinais subclínicos 
de disfunção ventricular: o strain longitudinal global (SLG) 
avaliado por ecocardiograma. Lima et al. demonstraram, nas 
formas leves de CMP chagásica com FEVE preservada, uma 
moderada correlação entre os valores de mapa T1 nativo e 
SLG (r = 0,634; p = 0,015).83

Marcador prognóstico de eventos cardiovasculares 
maiores: estudos demonstram que os parâmetros de T1M, 

como o VEC global, encontram-se aumentados desde as 
fases iniciais da CMP chagásica crônica, correlacionando-se 
com maior risco de arritmias ventriculares, como taquicardia 
ventricular (TV) não sustentada, independentemente da FEVE 
e da massa de fibrose detectada por RT. Isso sugere que o 
VEC pode atuar como marcador precoce de risco arrítmico 
e de progressão da doença, com potencial valor prognóstico 
e para estratificação de risco.84

Para minimizar o efeito do RT na elevação do VEC global, 
outro estudo avaliou o valor prognóstico do T1 nativo 
remoto, ou seja, em áreas onde não há RT detectável. 
Quando esses valores são maiores que 1.100 ms, parece 
haver uma relação de predição independentemente de 
eventos cardiovasculares maiores (composto de implante 
de desfibrilador, transplante cardíaco ou morte), destacando 
a utilidade prognóstica do T1M na CMP chagásica, mesmo 
em áreas sem fibrose macroscópica detectável.

5.1.1.2. Mensagens Principais
• As técnicas de T1M (incluindo VEC) e T2M pela RMC 
representam avanços significativos e despontam como 
ferramentas valiosas na avaliação da CMP chagásica 
crônica, permitindo a detecção precoce e quantificação 
de fibrose e inflamação miocárdica, com implicações 
prognósticas e potencial para guiar estratégias terapêuticas 
e de estratificação de risco;
• A aplicação clínica desses métodos pode aperfeiçoar 
o estadiamento da doença, a estratificação de risco e o 
monitoramento terapêutico. No entanto, são necessários 
esforços para padronizar os protocolos e ampliar o acesso 
a essas técnicas, especialmente em regiões endêmicas da 
doença de Chagas. 

5.1.2. Miocardite 
A miocardite é uma doença inflamatória do miocárdio, 

que pode ter origem infecciosa, autoimune ou tóxica. Seu 
principal mecanismo fisiopatológico envolve a agressão 
e necrose dos miócitos, o que desencadeia uma resposta 
inflamatória e perpetua o processo.85

As fases da miocardite são tradicionalmente divididas em:
1. Fase aguda (alguns dias);
2. Fase subaguda (semanas a meses);
3. Fase crônica (cicatricial ou associada à cardiomiopatia 
dilatada).
Dado o risco de evolução para IC ou morte súbita – 

presente em até 12% dos casos –, um diagnóstico preciso 
é fundamental. No entanto, a biópsia endomiocárdica é 
geralmente reservada para situações específicas, como 
miocardite de células gigantes, miocardite eosinofílica ou 
quadros graves com IC refratária.

Desde 2009, a RMC, devido à sua capacidade de 
caracterização tecidual nas diferentes fases da doença, 
foi incorporada aos critérios de Lake Louise, conforme 
posicionamento da American College of Cardiology (ACC).86 
Inicialmente, as sequências diagnósticas recomendadas 
incluíam:
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• Imagens ponderadas em T2 para detecção de edema 
(que pode ser realizada de forma qualitativa, por meio 
da identificação de áreas localizadas de hipersinal, ou de 
forma quantitativa, comparando-se o sinal miocárdico ao 
do músculo esquelético);
• Realce precoce (para avaliação de hiperemia);
• RT (indicativo de necrose ou fibrose).
Essas recomendações eram baseadas, em sua maioria, 

em critérios qualitativos.
Em 2018, um novo posicionamento da ACC87 atualizou os 

critérios, incorporando os mapas paramétricos (T1, T2 e VEC).
O principal conceito da avaliação do mapa T2 é a 

detecção de edema miocárdico, que se manifesta por 
elevação dos seus valores. Comparado às sequências 
tradicionais ponderadas em T2, o mapa T2 apresenta 
vantagens como:

• Menor subjetividade (menor variabilidade inter e 
intraobservador);
• Aquisição mais rápida e menor sensibilidade a artefatos;
• Melhor RSR;
• Maior sensibilidade para edema difuso.
No geral, a sensibilidade e especificidade dessa técnica 

estão em torno de 91 e 79%, respectivamente, com acurácia 
global de 79%.88 Apesar de alguns autores sugerirem valores 
acima de 65 ms, o limite de 60 ms parece representar um 
ponto de corte mais sensível, mantendo boa especificidade.89,90 

Já a elevação do T1 nativo e do VEC também está 
presente nas fases agudas, representando injúria miocárdica 
(inflamação e necrose celular), mas não são específicas, pois 
podem permanecer elevadas em cicatrizes de processos 
antigos.91 Embora haja tendência de redução desses 
valores com a resolução da fase aguda, ainda não existem 
parâmetros definidos para confirmar a atividade inflamatória 
com base apenas nesses dados. Como informação adicional, 
em estudo recente com pacientes com miocardite aguda, o 
mapa T1 demonstrou capacidade de identificar inflamação 
mesmo em segmentos sem RT, embora em menor grau, 
sugerindo envolvimento difuso – capacidade que não foi 
demonstrada pelo mapa T2.49 

Com base nesses dados, os novos critérios de Lake Louise 
(Tabela 5) passaram a considerar como diagnóstico:

• Pelo menos um critério de edema (hipersinal regional ou 
global nas sequências ponderadas em T2 ou elevação no 
mapa T2), associado a um critério de injúria miocárdica 
(RT, T1 nativo ou VEC elevados).
Consideram-se, ainda, como critérios de suporte, embora 

não obrigatórios ou excludentes:
• Alterações globais ou regionais da contratilidade 
segmentar;
• Sinais de pericardite (derrame, edema ou realce 
pericárdico).
Dados da literatura sugerem que a incorporação 

dos mapas paramétricos aos novos critérios aumenta a 
sensibilidade diagnóstica de 72% (critérios antigos) para 88%, 
mantendo a especificidade em torno de 96%.92

Os mapas paramétricos parecem ter papel ainda mais 
relevante nas miocardites com apresentação atípica, como nos 
casos relacionados ao uso de quimioterápicos da classe dos 
inibidores de checkpoint imunológico (ICIs). Nesses pacientes, 
apenas 28% apresentam RT e 48% apresentam hipersinal em 
T2.93 Quando se utilizam os mapas, observa-se elevação de 
T1 em 78% e elevação de T2 em 43%. Além disso, ao aplicar 
os critérios de Lake Louise, 95% dos pacientes apresentam 
critério de injúria miocárdica (elevação de T1 ou RT), 
aumentando de forma significativa a acurácia diagnóstica.93

Em relação ao prognóstico, há evidências na literatura 
demonstrando a associação independente dos valores de T1 
e VEC com a predição de eventos cardiovasculares adversos 
(morte, internações, IC, transplante cardíaco e recorrência 
de miocardite).94,95

A partir dos dados previamente descritos e seguindo as 
recomendações da SCMR,29 apresentamos um protocolo 
direcionado para mapas T1 e T2 na investigação de miocardite 
aguda (Tabela 6), bem como um resumo das principais 
características e vantagens do método (Tabela 7).

5.1.2.1. Conclusão
A RMC multiparamétrica (T1, T2, VEC + RT) é, hoje, o 

padrão-ouro não invasivo para diagnóstico, estratificação e 
seguimento da miocardite aguda e suas variantes, combinando 
acurácia diagnóstica elevada com valor prognóstico comprovado.

5.1.2.2. Mensagens Principais
• A miocardite é uma doença inflamatória do miocárdio, 
de origem infecciosa, autoimune ou tóxica;
• Divide-se em fase aguda, subaguda e crônica (fibrose/
cardiomiopatia dilatada).
• Pode evoluir para IC ou morte súbita em até 12% dos 
casos;

Tabela 5 – Novos critérios de Lake Louise (3), já com 
inserção dos mapas paramétricos. O diagnóstico requer a 
presença de um critério de edema e de um critério de injúria 
miocárdica não isquêmica

Critérios de Lake Louise 2018

Critérios maiores

Hipersinal localizado em T2 (análise 
visual)

Aumento global de sinal em 
sequências ponderadas em T2

Mapa T2 elevado

Realce tardio miocárdico de padrão 
não isquêmico

Aumento de T1/volume extracelular

Critérios de suporte

Alterações de contratilidade global 
ou segmentar

Pericardite (derrame, edema ou 
realces pericárdio)
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• A biópsia endomiocárdica é reservada para formas graves 
ou específicas (por exemplo: células gigantes, eosinofílica);
• Mapeamento T2 detecta edema miocárdico (T2 elevado). 
Sensibilidade ≈ 91%, especificidade ≈  79%; ponto de 
corte: T2 ≥ 60 ms;
• T1 nativo e VEC elevam-se nas fases agudas (inflamação/
necrose), mas não são específicos (podem permanecer altos 
na fibrose crônica);
• T1 elevado pode detectar inflamação em segmentos sem 
RT, indicando envolvimento difuso;
• Em 2018, os novos critérios de Lake Louise incorporaram 
mapas paramétricos (T1, T2, VEC), aumentando a sensibilidade 
diagnóstica. É necessária a presença de pelo menos um critério 
de edema (T2 elevado ou hipersinal em T2) e um critério de 
injúria miocárdica (T1/VEC elevados ou RT);

• A inclusão dos mapas aumenta a sensibilidade de 72% 
para 88%, mantendo a especificidade ≈ 96%;

• Especialmente útil na miocardite por ICI, na qual o RT 
pode estar ausente;

• T1 e VEC elevados associam-se a maior risco de 
eventos cardiovasculares adversos (morte, IC, transplante, 
recorrência).

5.1.3. Sobrecarga de Ferro

A pesquisa de depósito de ferro miocárdico pode ser 
realizada utilizando-se a RMC com a técnica T2*.96 Por se 
comportar como um agente paramagnético, a presença do 
ferro pode ser detectada pelo efeito de encurtamento que 
ele determina no T2* miocárdico.

Tabela 6 – Recomendações de sequências para miocardite

Sequências Recomendações

1. CineRM
– Adquirida nos cortes habituais (eixos longos e eixo curtos com cobertura 

completa de ambas as cavidades ventriculares).

2. Sequências anatômicas (black blood) 
com ponderação em T2

– Adquiridas nos mesmos cortes radiais da CineRM e em três cortes em eixos 
curtos (basal, médio e apical).

– Obrigatórias quando mapas paramétricos não estiverem disponíveis e opcionais 
quando estiverem disponíveis.

– Recomendadas se houver suspeita de pericardite associada (nesse caso, optar 
por sequências com saturação de gordura).

3. Mapa T1 nativo
– Adquirido em três cortes em eixos curtos (basal, médio e apical).

– O limite superior varia conforme campo magnético, fabricante e fatores locais, 
devendo ser estabelecido em cada serviço.

4. Mapa T2
– Adquirido em três cortes em eixos curtos (basal, médio e apical).

– Pode haver limitações em pacientes com frequência cardíaca elevada.

5. Realce tardio (10 a 15 min após injeção 
de gadolínio)

– Adquirido nos mesmos cortes da CineRM (eixos longos e eixos curtos).

6. Mapa T1 pós-contraste (pelo menos 
10 min após injeção de gadolínio)

– Realizado em cortes idênticos aos mapas T1.
– Cálculo do VEC utilizando hematócrito colhido dentro de 24 horas da realização do 

exame.

CineRM: cinerressonância; VEC: volume extracelular.

Tabela 7 – Características e vantagens dos mapas paramétricos na miocardite

1. Mapa 2

– Relacionado a edema miocárdico.
– Específico para fase aguda.

– Menos subjetividade, robustez e acurácia que as sequências ponderadas em T2.
– Melhor ponto de corte acima de 60 ms.

2. Mapa T1/volume extracelular

– Relacionado à injúria miocárdica (inflamação e necrose).
– Inespecífico para fase aguda, apesar de seus valores reduzirem conforme a 

evolução da doença.
– Pode estar aumentado, ainda que em menor grau, em áreas sem realce tardio, 

refletindo a capacidade em identificar um acometimento difuso da doença.
– Relação estabelecida com prognóstico.

– Particularmente útil na identificação de miocardite induzida por inibidores de 
checkpoint imunológico.
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A sobrecarga de ferro miocárdico pode ocorrer por transfusões 
sanguíneas repetidas para o tratamento de anemia ou por 
absorção intestinal aumentada, decorrente de causas genéticas. 
Como a IC é a causa mais frequente de morte nos pacientes com 
sobrecarga férrica, esse método passa a ter grande importância 
nesse cenário, especialmente pelo fato de que o tratamento com 
agentes quelantes é efetivo e reduz a mortalidade.39,97 

Essa técnica foi validada frente a estudos quantitativos 
de ferro em corações humanos, sendo verificado que a 
concentração de ferro no septo interventricular médio é 
representativa da concentração de ferro global no miocárdio.38 

Foi demonstrado que 98% dos pacientes com talassemia major 
que desenvolveram IC apresentavam T2* miocárdico menor 
que 10 ms (Figuras 11 e 12).98 Além disso, é possível monitorar 
a evolução do tratamento utilizando-se essa técnica.99

Apesar de ser possível a realização da avaliação de depósito 
de ferro miocárdico em aparelhos de 3 T, recomenda-se que o 
exame para essa indicação seja realizado em equipamento de 
1,5 T, uma vez que este tende a apresentar menos artefatos nas 
imagens, com tendência a maior reprodutibilidade dos dados.100

Recomenda-se que as imagens sejam adquiridas no plano 
de eixo curto, na região média do VE, com sequência GRE.41 

Figura 11 – Exemplo de técnica de mapa T2* em paciente normal.

Figura 12 – Exemplo de técnica de mapa T2* em paciente com sobrecarga de ferro miocárdico e T2* < 10 ms.
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Devem ser utilizadas aquisições multieco, empregando-se 
oito ecos com intervalos iguais (de 2 a 18 ms), em uma única 
apneia e, se possível, utilizando imagens do tipo sangue preto 
(dark blood), embora as imagens do tipo sangue branco (white 
blood) também sejam validadas. As medidas devem ser obtidas 
com a ROI posicionada no septo, englobando tanto as regiões 
subendocárdica como subepicárdica.

É importante lembrar que é esperado que o T1 nativo 
miocárdico esteja reduzido em pacientes com depósito de 
ferro miocárdico; no entanto, essa técnica é menos validada 
para essa aplicação e, embora possa apresentar vantagens 
quanto à sua reprodutibilidade no cenário de depósito de 
ferro miocárdico em pequena quantidade, é provável que não 
apresente relevância em situações nas quais o depósito de ferro 
miocárdico traga risco de IC e seja clinicamente relevante.101,102

5.1.3.1. Conclusão
O T2* miocárdico é uma ferramenta fundamental 

para diagnóstico, estratificação e seguimento terapêutico 
da sobrecarga de ferro, devendo ser realizado de forma 
padronizada, idealmente em 1,5 T, e utilizando ROI septal.

5.1.3.2. Mensagens Principais
• O mapeamento T2* é o método não invasivo padrão-
ouro para detectar e quantificar a sobrecarga de ferro no 
miocárdio;
• O ferro atua como agente paramagnético, encurtando o 
tempo T2* – quanto menor o T2*, maior a carga férrica;
• A sobrecarga férrica ocorre principalmente por transfusões 
sanguíneas repetidas (talassemia major, anemias crônicas) 
ou absorção intestinal aumentada (causas genéticas, como 
hemocromatose);
• O T2* do septo interventricular médio reflete bem o 
conteúdo global de ferro miocárdico (em talassemia major, 
um T2* < 10 ms está fortemente associado a IC em 98% 
dos casos);
• O T2* permite monitorar a resposta ao tratamento 
quelante ao longo do tempo.
• Prefere-se 1,5 T para essa aplicação, devido à menor 
suscetibilidade a artefatos e à maior reprodutibilidade em 
relação ao 3 T;
• Pacientes com depósito de ferro apresentam redução de 
T1; porém, essa técnica é menos validada e tem menor 
utilidade clínica.

5.1.4. Sarcoidose
A sarcoidose é uma doença sistêmica, granulomatosa, 

de etiologia indeterminada2 e diagnóstico complexo. Seus 
critérios diagnósticos foram estabelecidos por três sociedades 
diferentes: Japanese Circulation Society (JCS), Heart Rhythm 
Society (HRS) e World Association of Sarcoidosis and Other 
Granulomatous Disorders (WASOG).

O acometimento cardíaco com manifestação clínica ocorre 
em 5 a 10% do total de casos,103,104 porém autópsias revelam 
acometimento do coração em até 58% dos casos.105,106 

A sarcoidose comporta-se como uma forma de CMP 
inflamatória. O diagnóstico é desafiador, especialmente 
devido ao fato de 49 a 65% dos casos apresentarem sintomas 
cardíacos como a primeira manifestação, sem evidência 
de envolvimento extracardíaco. Outro cenário difícil é o 
acometimento exclusivamente cardíaco, que ocorre em 3 
a 5% dos casos.107 É a segunda maior causa de mortalidade, 
após o acometimento pulmonar.108

O padrão-ouro para diagnóstico era considerado a biópsia 
endomiocárdica, mas, mesmo guiada por exames de imagem, 
sua sensibilidade é limitada a 20 a 50%.109 Assim, atualmente, 
a maioria dos casos é diagnosticada com base na combinação 
de dados clínicos, evidências de acometimento extracardíaco 
(pulmão, linfonodo, pele, olhos) e exames de imagem, sendo 
a RMC considerada atualmente a primeira escolha, utilizada 
junto à tomografia por emissão de pósitrons com 18F-FDG 
(PET-18F-FDG) em algumas situações.110 A RMC é o padrão-
ouro entre os exames de imagem.111 

O RT encontra-se positivo para fibrose em aproximadamente 
1/3 dos casos, sendo o melhor preditor de mortalidade e de 
presença de arritmias ventriculares, inclusive em pacientes 
com diagnóstico de sarcoidose, mas assintomáticos do 
ponto de vista cardiovascular.110,112 É considerado critério 
diagnóstico em todas as classificações das sociedades 
médicas citadas previamente. Seu padrão pode ser variável, 
com acometimento mesoepicárdico ou mesmo transmural, 
com localização típica em septo interventricular basal 
(especialmente segmento anterolateral basal, próximo ao 
ventrículo direito [VD]) e parede lateral (mais no segmento 
inferolateral basal).113

O RT é altamente efetivo para detectar fibrose focal, mas 
é limitado para avaliar envolvimento difuso ou precoce – 
situações em que, recentemente, as sequências de mapas 
multiparamétricos têm trazido maior contribuição. A avaliação 
de edema, com sequência ponderada em T2 (T2-STIR e mapa 
T2), entra como critério diagnóstico apenas na classificação 
da WASOG,109 sendo recomendada a pesquisa concomitante 
com as duas técnicas.

Os mapas T1 nativo, T2 e VEC surgiram como ferramentas 
extremamente úteis para a caracterização tecidual quantitativa 
na sarcoidose cardíaca, complementando a avaliação 
convencional com o RT. Seu uso é recomendado pela SCMR 
em casos de suspeita de sarcoidose, conforme descrito em 
sua publicação de 2020 sobre protocolos padronizados.29 
Os mapas paramétricos são particularmente úteis em casos 
em que o RT é negativo ou questionável e em que o uso das 
técnicas combinadas é recomendado sobre o uso isolado de 
uma delas.

De acordo com um estudo preliminar realizado em 
pacientes com sarcoidose cardíaca, a medida em septo 
interventricular médio mostrou desempenho semelhante 
ao da medida de todos os segmentos do terço médio 
na diferenciação entre miocárdio saudável e miocárdio 
acometido, o que facilita a padronização e agiliza a análise.114

A utilização do mapa T2 aumenta a sensibilidade da 
investigação de edema de 88 para 99%.115 Valores elevados de 
T2 são consistentemente encontrados em casos de inflamação 
miocárdica,116 e estudos demonstraram que o mapa T2 é 
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superior ao RT na identificação de lesões ativas em pacientes 
inicialmente sem RT.115,117,118 

O mapa T1 nativo possui valor adicional discutível sobre 
o RT,111 mas também pode ser utilizado para controle do 
tratamento.119 Os valores do mapa T1 e do VEC mostraram 
capacidade de ajudar no diagnóstico diferencial de condições 
inflamatórias semelhantes, com valores mais baixos do 
mapa T1 e valores mais elevados do VEC em áreas de RT 
na sarcoidose quando comparados a miocardite (aguda ou 
crônica). Os valores médios (DP) obtidos para os mapas T1 
nativos foram de 1.157 (54) ms na sarcoidose, 1.196 (63) ms 
na miocardite aguda e 1.215 (74) ms na miocardite crônica. 
Os valores para o VEC foram 0,65 na sarcoidose, enquanto 
que na miocardite de: 0,45 e 0,47, com um valor de corte de 
VEC de 0,57 correspondendo a uma acurácia de 0,87 para o 
diagnóstico de sarcoidose.120

Recentemente, mapas multiparamétricos, especialmente 
o mapa T2, têm sido utilizados para monitorar a atividade da 
doença e a resposta ao tratamento com imunoterapia.121-123

Mapa T1 nativo: 
• Apresenta valores consistentemente elevados em 
sarcoidose cardíaca em comparação a pacientes saudáveis;
• Fornece informação complementar ao RT, principalmente 
na detecção de forma difusa da doença;
• É útil para a detecção precoce da doença em pacientes 
com suspeita de sarcoidose cardíaca.
Mapa T1 pós-contraste e VEC:
• A quantificação do VEC é menos dependente de 
fatores técnicos relacionados ao equipamento de RM em 
comparação aos valores absolutos de T1;
• A análise regional do VEC em áreas com RT positivo pode 
ajudar a diferenciar a sarcoidose de outras miocardites;
• Fornecimento de informação prognóstica sobre desfechos 
clínicos.
Mapa T2: 
• Valores elevados de T2 correlacionam-se com inflamação 
miocárdica ativa;
• Útil para monitorar a resposta terapêutica à terapia 
anti-inflamatória, podendo, inclusive, guiar o momento 
de iniciação;
• Correlaciona-se com a atividade da sarcoidose cardíaca 
na PET-18F-FDG;
• Os valores retornam à normalidade com o tratamento 
bem-sucedido.
Limitações: os mapas multiparamétricos não são 

específicos, podendo haver sobreposição de achados com 
outras patologias. Há pendência de validação em coortes 
prospectivas grandes. Seu papel no prognóstico ainda está em 
construção, ao contrário do RT. O uso de mapas tem maior 
evidências no cenário de pesquisa de risco arrítmico.

Avanços e perspectivas: tornarem-se biomarcadores 
quantitativos, somados ao RT e SLG. Já foi demonstrada a 
diminuição do mapa T2 e do RT após imunoterapia. Emprego 
de IA e automatização para melhor detecção e quantificação 
de alterações sutis e menor variabilidade.113,124

5.1.4.1. Mensagens Principais
• A quantificação de mapas T1 (nativo e VEC) é um 
marcador sensível para detectar infiltração e fibrose difusas 
em sarcoidose cardíaca, principalmente em casos com RT 
ausente;
• O mapa T2 é um biomarcador para inflamação 
miocárdica ativa e pode ser utilizado para monitorar a 
resposta terapêutica ao tratamento imunossupressor;
• O uso combinado de PET/RMC com os mapas 
multiparamétricos aumenta a confiança diagnóstica e 
disponibiliza informações complementares na estratificação 
de risco;
• A análise regional do mapa T1 nativo e VEC em áreas 
com RT positivo aumenta a diferenciação entre sarcoidose 
cardíaca e outras miocardites inflamatórias.

5.2. Fenótipo Arritmogênico
A cardiomiopatia arritmogênica (CA) é uma doença 

cardíaca caracterizada pela substituição progressiva do 
miocárdio por tecido fibrogorduroso, predispondo seu 
portador a arritmias ameaçadoras à vida e à morte súbita.125 
Os critérios diagnósticos da CA foram primeiramente 
propostos em 1994126 e revisados em 2010 por uma força-
tarefa internacional.127 Estudos posteriores demonstraram o 
envolvimento frequente do VE na doença, principalmente com 
base nos achados de RMC nesses pacientes, que evidenciaram 
a presença de fibrose tanto no VD quanto no VE nas imagens 
de RT. Estudos de necropsia também demonstraram que 87% 
dos pacientes falecidos de morte súbita com diagnóstico de 
CA na autópsia apresentaram acometimento histológico do 
VE e que o envolvimento biventricular na doença é muito 
mais comum do que o univentricular.128

Dessa forma, em 2020, novos critérios diagnósticos 
foram publicados (critérios de Pádua), que passaram a 
englobar a doença localizada à esquerda, assim como 
privilegiaram os achados morfofuncionais e estruturais como 
marcadores da doença.129 Recentemente, alterações nos 
critérios diagnósticos foram reiteradas e aperfeiçoadas por 
um consenso internacional, corroborando o entendimento 
da importância dos achados morfofuncionais e dos métodos 
de imagem na definição da doença.125 Um aspecto inovador 
dessa última definição é a caracterização primária da CA 
como uma doença miocárdica de “cicatrização”, resultante da 
morte de miócitos e processos de reparo fibrogorduroso. Isso 
leva a arritmias ventriculares relacionadas à cicatrização e ao 
comprometimento progressivo da função sistólica ventricular, 
correlacionando-se a disfunção sistólica com a extensão da 
cicatrização. Essa característica é consistente com todas as 
variações fenotípicas da doença (envolvimento do VD, VE 
ou ambos).125,130

A CA se manifesta em três fenótipos principais: CA 
dominante no VD (a forma clássica), CA biventricular e CA 
dominante no VE. A RMC desempenha um papel fundamental 
e é considerada o método padrão-ouro para:

• Avaliação morfofuncional biventricular: sequências de 
CineRM permitem uma análise detalhada da função e dos 
volumes de ambos os ventrículos;
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• Avaliação de fibrose miocárdica: utiliza a técnica de 
RT para identificar e quantificar a presença de fibrose no 
miocárdio, um achado crucial na CA.
De acordo com a última diretriz,125 o diagnóstico da 

CA baseia-se na avaliação de critérios morfofuncionais e 
estruturais, descritos abaixo.

a) Critérios morfofuncionais:
• VD:
◦ Alterações de contratilidade: presença de alterações na 
contratilidade segmentar;
◦ Aumento volumétrico – volume diastólico final indexado 
(VDI) superior a:

• > 112 mL/m² em mulheres;
• > 121 mL/m² em homens;
• > 130 mL/m² em atletas.

◦ Disfunção sistólica – fração de ejeção inferior a:
• < 51% em mulheres;
• < 52% em homens;
• < 52% em atletas;

• VE:
◦ Disfunção sistólica – fração de ejeção inferior a:

• < 57% em mulheres;
• < 57% em homens;
• < 58% em atletas;

◦ Dilatação da câmara – volume diastólico final indexado 
superior a:

• > 96 mL/m² em mulheres;
• > 105 mL/m² em homens;
• > 122 mL/m² em atletas.

b) Critérios estruturais (RT):
• Fibrose miocárdica: demonstração primária por achados 
de RT, indicando fibrose no miocárdio;
◦ No VD: RT inequívoco, confirmado em dois cortes 
ortogonais e em mais de uma região;
◦ No VE: padrão “ring-like” confirmado em dois cortes 
ortogonais, ou acometimento de um ou dois segmentos 
com padrão meso ou subepicárdico.
Considerando a importância do desenvolvimento da 

fibrose miocárdica na fisiopatologia da CA e no mecanismo 
de reentrada das arritmias ventriculares, a realização da 
sequência de RT é fundamental na propedêutica desses 
pacientes. Entretanto, essa técnica identifica apenas fibrose 
focal reparativa. Nesse sentido, os mapas paramétricos 
poderiam representar maior abrangência da RMC na CA, 
uma vez que são capazes de avaliar fibrose intersticial difusa 
e permitem a detecção de aumento do VEC. Devido a essas 
características, os mapas são capazes de identificar alterações 
estruturais iniciais ou em familiares acometidos, permitindo 
diagnóstico mais precoce.131 Já o mapa T2 seria capaz de 
identificar alterações agudas em estados inflamatórios já 
reconhecidos como possíveis manifestações da CA. Uma 
limitação da aplicabilidade dos mapas nesses pacientes é 
o seu maior uso na avaliação do VE, dada a suscetibilidade 

dessa técnica a artefatos de volume parcial quando aplicada ao 
miocárdio do VD, devido a suas paredes finas. Apesar dessas 
possibilidades, os dados são ainda iniciais, e poucos estudos 
foram realizados para demonstrar essas aplicações dos mapas 
paramétricos na avaliação de pacientes com CA.

Bourfiss et al. avaliaram o mapa T1 por RMC em 43 
indivíduos, incluindo pacientes com CA, familiares genótipo-
positivos e controles. Os pacientes com CA apresentaram 
valores globais de T1 significativamente mais elevados 
que os controles, enquanto os familiares não diferiram 
significativamente dos controles. Em contrapartida, a 
dispersão de T1 (desvio-padrão dos valores de T1 entre 
os segmentos do VE) foi maior tanto nos pacientes quanto 
nos familiares, especialmente nas regiões inferolateral e 
inferior. Um ponto de corte de dispersão de T1 > 77 ms 
apresentou boa capacidade diagnóstica (área sob a curva 
0,80), identificando alterações em 65% dos familiares, muitos 
deles sem RT ou outras manifestações estruturais ou elétricas 
da doença. Esses achados sugerem que o aumento do T1 
reflete principalmente fibrose miocárdica e que a dispersão 
de T1 pode ser um marcador precoce de acometimento 
miocárdico em portadores de mutações associadas à CA antes 
do desenvolvimento do fenótipo clínico evidente.132 

Georgiopoulos et al. avaliaram o mapa T1 em 30 pacientes 
com CA e 59 familiares de primeiro grau sem critérios 
diagnósticos para a doença. Valores elevados de T1 nativo 
foram identificados em 37% dos pacientes, incluindo quase 
1/3 daqueles que apresentavam VE aparentemente normal 
pelos critérios convencionais. Não houve associação entre 
T1 elevado e a presença de RT. Entre os familiares, apenas 
5% apresentavam RT, enquanto 37% exibiam aumento 
do T1 nativo, elevando substancialmente a detecção de 
anormalidades pela RMC. Os resultados sugerem que o 
mapa T1 é capaz de identificar fibrose intersticial precoce em 
pacientes com CA e em familiares portadores de mutações, 
mesmo na ausência de alterações estruturais evidentes, 
podendo contribuir para o diagnóstico e acompanhamento 
em fases iniciais da doença.133 

Apesar da escassez de dados na literatura, os achados 
do mapa T1 podem ajudar a avaliar o prognóstico dos 
pacientes portadores de CA, além de serem uma ferramenta 
para diagnóstico precoce. Lu et al. realizaram um estudo 
prospectivo no qual analisaram 91 pacientes com CA (idade 
média de 36 anos; intervalo de confiança de 95% [IC95%] 
27–50 anos) que foram submetidos a exames de RMC entre 
novembro de 2010 e março de 2022.134 O diagnóstico de 
CA foi estabelecido com base nos critérios revisados da 
força-tarefa de 2010. O envolvimento do VE foi considerado 
presente quando a FEVE era <  50%, quando havia 
anormalidades do movimento da parede do VE ou quando 
o RT no VE acometia mais de um segmento. Os exames de 
RMC foram realizados com obtenção de imagens ponderadas 
em T2, RT e mapa T1, com estimativa do VEC. O desfecho 
primário foi a primeira ocorrência de TV sustentada após a 
RMC. Durante um seguimento médio de 55 meses, 36 dos 
91 (40%) pacientes experimentaram TV sustentada. Embora 
não tenha havido diferença nos valores de T1 nativo entre os 
pacientes que apresentaram o desfecho e o grupo controle 
(p = 0,09), o VEC foi significativamente maior em pacientes 

35



Arq. Bras. Cardiol. 2026;123(10):e20260859

Posicionamento

Costa et al.
Posicionamento sobre o Uso dos Mapas Multiparamétricos na Caracterização Tecidual Avançada  
pela Ressonância Magnética Cardiovascular – 2026

com TV sustentada. Além disso, o RT esteve presente com 
maior frequência nesses pacientes (50% vs. 29%; p = 0,045). 
No entanto, após análise multivariada, apenas o valor do VEC 
continuou apresentando diferença estatística na predição de 
eventos arrítmicos. Cada 1% de aumento no VEC associou-
se a um risco 13% maior de TV sustentada (razão de risco 
1,13; IC95% 1,08–1,18).

Uma apresentação pouco comum da CA, porém 
descrita, é um quadro agudo de dor torácica, elevação 
dos marcadores enzimáticos de necrose miocárdica e 
cineangiocoronariografia sem evidências de estenoses. 
O diagnóstico se baseia no preenchimento dos critérios 
para CA e no estudo genético. Também chamada de “fase 
quente” (hot phase) da CA, essa forma de apresentação 
pode ser responsável pelo primodiagnóstico, devendo 
estar no diagnóstico diferencial de pacientes jovens que 
apresentam dor torácica sem causa coronariana evidente. 
Bariani et al. descreveram esse tipo de apresentação em 5% 
dos pacientes acompanhados com CA em sua instituição.135 
O estudo histológico e celular com biópsia miocárdica 
revelou infiltrado inflamatório mononuclear com edema e 
necrose dos cardiomiócitos e predomínio dos linfócitos T. 
Nesse estudo, os achados da RMC eram consistentes com 
aqueles da miocardite aguda; no entanto, destacou-se a 
presença de RT subepicárdico na grande maioria dos casos 
e achados de infiltração fibrogordurosa. Nessa forma de 
apresentação, o mapa T2 pode ser uma ferramenta útil para 
complementar o exame de RMC, caracterizar o quadro como 
agudo e ajudar na diferenciação de causas mais frequentes 
de dor torácica aguda com elevação de marcadores séricos 
de necrose miocárdica.

Considerando as potenciais aplicações da caracterização 
tecidual por RMC – que inclui o uso de mapas paramétricos – no 
diagnóstico e na definição prognóstica da CA, torna-se evidente 
que o T1M e a estimativa do VEC podem oferecer informações 
adicionais significativas. Essas informações complementam 
a avaliação morfofuncional e a detecção de fibrose pelo RT. 
Consequentemente, isso ampliará ainda mais a capacidade 
da RMC na caracterização tecidual e expandirá o papel já 
reconhecido desse exame complementar na avaliação de 
pacientes com possível CA ou portadores da doença.130,136,137 

As diretrizes internacionais de indicação e aplicabilidade 
clínica de RMC reconhecem o exame como indicação 
classe I na avaliação de pacientes com CA.138 No entanto, 
pela escassez de estudos até então utilizando os mapas 
paramétricos nessa população, essas sequências não 
foram incluídas na recomendação do protocolo de RMC 
para avaliação desses pacientes, nem mesmo como 
sequências opcionais.29 A RMC tem sido fundamental 
para a reclassificação e melhor compreensão das CMPs, 
incluindo a CA.139 A capacidade do exame de detalhar as 
alterações estruturais do miocárdio é crucial para definir o 
tipo específico da doença (fenótipo), identificar sua causa 
(etiologia) e orientar o tratamento mais adequado. Na 
CA, especificamente, a avaliação estrutural por RMC tem 
revolucionado o entendimento da doença, oferecendo 
informações essenciais sobre sua fisiopatologia, auxiliando 
no diagnóstico e aprimorando a estratificação prognóstica 
dos pacientes.

Considerando o valor da RMC na avaliação das CMPs e, 
especialmente, na CA, a utilização de todas as ferramentas 
disponíveis nos protocolos de RMC, incluindo os mapas 
paramétricos, parece ser a estratégia mais eficaz para o estudo 
desses pacientes. Embora mais pesquisas sejam necessárias 
para consolidar a aplicabilidade dos mapas paramétricos 
na CA, é recomendada a sua incorporação nos protocolos 
clínicos atuais. Isso permitiria um aproveitamento máximo 
da RMC como método de avaliação estrutural, otimizando o 
diagnóstico e o manejo da doença.

5.2.1. Conclusão
A CA é uma doença de cicatrização miocárdica com 

forte base estrutural, e a RMC tornou-se elemento central no 
diagnóstico, na fenotipagem e na estratificação prognóstica. A 
integração entre avaliação morfofuncional, detecção de fibrose 
(por RT) e caracterização tecidual (especialmente por T1/VEC) 
amplia a capacidade diagnóstica e permite identificação mais 
precoce de acometimento ventricular, inclusive em familiares 
assintomáticos. Embora os mapas paramétricos ainda careçam 
de maior evidência, sua incorporação progressiva tende a 
expandir ainda mais o papel da RMC na CA.

5.2.2. Mensagens Principais
• Doença de cicatrização miocárdica: substituição 
fibrogordurosa → arritmias ventriculares e risco de morte 
súbita;
• Evolução dos critérios: 1994 → 2010140 → Pádua 2020129 
e consenso recente: incorporam fenótipo esquerdo e 
valorizam achados morfofuncionais/estruturais;
• O envolvimento do VE é frequente; o envolvimento 
biventricular é mais comum do que o isolado;
• Fenótipos: dominante no VD (clássico), biventricular e 
dominante no VE;
• A RMC é central (classe I): padrão-ouro para função/
volumes biventriculares (cine) e fibrose (RT);
• Critérios RMC – morfofuncionais:
◦ VD: aumento de volumes (VDI) e redução da FE, + 
alterações segmentares;
◦ VE: dilatação/queda da FE com pontos de corte 
específicos (sexo/atleta);
• Critérios estruturais (RT):
◦ VD: RT inequívoco em ≥ dois planos e > uma região;
◦ VE: padrão meso-subepicárdico (por exemplo, ring-like) 
em ≥ dois planos;
• Mapas paramétricos (T1/VEC/T2):
◦ podem captar fibrose intersticial difusa (diagnóstico mais 
precoce, sobretudo em familiares);
◦ limitação no VD (parede fina/artefatos); evidência ainda 
inicial;
• Evidências-chave:
◦ T1 nativo aumentado e maior dispersão de T1 em CA; a 
dispersão pode identificar familiares com genótipo positivo 
sem RT;
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◦ VEC aumentado prediz TV sustentada; RT agrega, mas, 
no multivariado, o VEC se destaca;
• Hot phase: apresentação tipo miocardite (dor, troponina, 
coronárias normais); o mapeamento T2 ajuda a identificar 
atividade inflamatória aguda;
• Prática: integrar cine + RT + (T1/VEC/T2) para fenotipar, 
estratificar risco e acompanhar.

5.3. Fenótipo Hipertrófico 

5.3.1. Cardiomiopatia Hipertrófica 
A cardiomiopatia hipertrófica (CMH) é a doença 

cardíaca genética mais comum, com prevalência estimada 
em 1:500 indivíduos, caracterizando-se por hipertrofia 
ventricular esquerda (HVE) não explicada por sobrecarga 
hemodinâmica.141 Embora o prognóstico seja favorável 
de maneira geral, uma pequena proporção de indivíduos 
apresenta evolução desfavorável, com morte súbita, IC e 
acidente vascular cerebral.

A estratificação de risco de eventos nos portadores de 
CMH obteve grande avanço com a utilização da RMC. Com 
o emprego da técnica de RT, foi possível identificar padrões 
de fibrose miocárdica relacionados à doença, bem como 
quantificar os valores absolutos e porcentagem do miocárdio 
acometida por ela, com estreita correlação com eventos 
arrítmicos no seguimento dos portadores da doença.142 

A emergência dos mapas multiparamétricos pela RMC 
(mapas T1 e T2) veio refinar a avaliação dos pacientes 
portadores de CMH, oferecendo quantificação absoluta dos 
tempos de relaxamento e, consequentemente, avaliação mais 
robusta da eventual existência de fibrose intersticial e edema 
eventualmente relacionados à essa condição.

5.3.1.1. Fibrose Miocárdica Associada à Cardiomiopatia 
Hipertrófica e sua Avaliação com os Mapas Multiparamétricos

A fibrose miocárdica na CMH manifesta-se principalmente 
como hiperplasia e desorganização de fibras e fascículos 
colágenos, bem como por desordem e necrose das células 
miocárdicas. Embora possa ocorrer algum grau de fibrose 
miocárdica nas hipertrofias ventriculares esquerdas por 
outras causas, os diferentes mecanismos histopatológicos de 
hipertrofia observados levam a um maior desenvolvimento 
de fibrose miocárdica na CMH.143 Embora o RT miocárdico 
possa diferenciar a maioria dos cenários clínicos, medidas 
mais refinadas de fibrose intersticial (como as oferecidas pelo 
mapa T1 e pelo VEC) podem diferenciar formas adaptativas 
de hipertrofia (por exemplo, coração de atleta, hipertensão) 
daquelas relacionadas a doenças de depósito (por exemplo, 
DAF, amiloidose cardíaca [AC]), quando comparadas à 
CMH.144

O mapa T2 quantifica o relaxamento transversal, que 
é sensível ao conteúdo de água. Embora seja uma técnica 
tradicionalmente utilizada para a mensuração de atividade 
inflamatória do miocárdio, pode ser um marcador de isquemia 
microvascular ou sobrecarga hemodinâmica dentro do cenário 
de avaliação da CMH.

5.3.1.2. Utilização dos Mapas Multiparamétricos na 
Avaliação da Cardiomiopatia Hipertrófica

A fibrose miocárdica é um dos marcadores mais 
relacionados a desfechos clínicos no seguimento de portadores 
de CMH. Embora o RT cumpra um relevante papel em sua 
identificação, estudos mais recentes focaram a atenção 
na identificação da fibrose miocárdica difusa (intersticial), 
que, muitas vezes, pode não ser identificada pela técnica 
tradicional de RT.

Puntmann et al.145 avaliaram as técnicas de mapa T1 e 
VEC como marcadores de fibrose intersticial difusa, utilizando 
equipamento de 3  T. Nesse estudo, 25 pacientes com o 
diagnóstico de CMH tiveram seus parâmetros comparados a 
pacientes com hipertensão.

Os valores médios (DP) de mapa T1 miocárdico foram 
menores nos pacientes com hipertensão do que nos pacientes 
com CMH: 1.070 (55) ms vs. 1.254 (43) ms, respectivamente 
(p < 0,001); assim como os valores de VEC: 0,26 (0,07) ms 
vs. 0,38 (0,11), respectivamente (p < 0,001). Isso demonstra a 
capacidade de identificação de fibrose miocárdica difusa com 
base nos parâmetros fornecidos pelos mapas multiparamétricos.

Estudos posteriores investigaram o valor do mapa T1 
nos pacientes sem RT identificável. Xu et al. avaliaram 258 
pacientes com CMH, porém sem RT e sem obstrução de via 
de saída do VE, e encontraram aumento significativo do T1 
nativo e do VEC quando comparados a controles sem a doença 
(T1 médio [DP]: 950 [48] ms vs. 913 [46] ms; VEC médio 
[DP]: 24,5% [2,8%] vs. 23,0% [2,7%]; ambos p  <  0,001, 
respectivamente), sugerindo fibrose difusa mesmo na ausência 
de cicatriz focal.141

5.3.1.3. Diferenciação de Fenótipo Hipertrófico
A distinção entre hipertrofia por hipertensão e CMH 

pode ser desafiadora. Nesse contexto, Hinojar et al.146 
conduziram uma análise comparativa dos valores de mapa 
T1 nativo entre pacientes portadores de CMH; pacientes 
portadores de mutação para gene de CMH, porém sem 
manifestação fenotípica (G+/P-); e um terceiro grupo 
composto por pacientes com hipertensão. Todos os grupos 
foram comparados a controles sem doença. Pacientes com 
CMH apresentaram valores médios (DP) de mapa T1 nativo 
significativamente maiores do que os observados em pacientes 
hipertensos: 1.102 (58) ms vs. 1.033 (68) ms (p < 0,0001). 
De forma interessante, o grupo de pacientes portadores de 
mutação no gene da CMH (G+/P-) apresentaram elevações 
significativas de mapa T1 quando comparado ao grupo 
controle: 1.055 (55) ms vs. 1.023 (44) ms, p < 0,0001). 

Tal achado demonstrou que o desarranjo estrutural 
miocárdico em portadores de CMH pode preceder o 
desenvolvimento de hipertrofia e apontou para o potencial 
de um marcador precoce dentro da evolução da doença.146

5.3.1.4. Mapa T1 Nativo como Ferramenta Prognóstica 
em Portadores de Cardiomiopatia Hipertrófica

Embora menos estudado que o RT como ferramenta 
prognóstica, o mapa T1 tem apresentado resultados 
promissores na estratificação de risco de pacientes portadores 
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de CMH. Por se tratar de métodos que avaliam o mesmo 
fenômeno biológico, ou seja, a expansão do espaço extracelular 
decorrente da substituição miocárdica por fibrose, existe 
certa colinearidade entre essas duas ferramentas. Entretanto, 
estudos recentes apresentam resultados que podem ser úteis no 
emprego do mapa T1 como ferramenta prognóstica, sobretudo 
pelo fato de esta última detectar alterações incipientes na 
arquitetura do miocárdio (secundárias ao surgimento de fibrose 
miocárdica intersticial).

Wang et al. avaliaram 663 pacientes encaminhados à RMC 
e os acompanharam de maneira prospectiva por 44 meses. 
Nesse grupo de indivíduos, o T1 nativo global e o VEC foram 
preditores independentes de morte relacionada à IC e de 
hospitalização por IC, mesmo após ajuste para extensão de RT 
e escore de risco da ESC.147 Além disso, observou-se incremento 
do C-index de 0,52 para 0,72 ao adicionar os resultados do 
mapa T1 ou do VEC a modelos clínicos baseados em fatores 
de risco, reforçando o valor incremental desses biomarcadores.

Arritmias ventriculares são uma das principais causas 
relacionadas a desfechos clínicos no seguimento de portadores 
de CMH. Nesse sentido, O’Hara et al. combinaram a técnica 
de RT e mapa T1 em um modelo híbrido (RT-T1) para predizer 
arritmias ventriculares. O modelo baseado em RT-T1 foi capaz 
de prever corretamente o risco de arritmias ventriculares nessa 
coorte e melhorou a estratificação do risco de morte súbita 
cardíaca, permitindo uma melhor identificação de pacientes 
com CMH. Essa abordagem tem potencial significativo para 
selecionar melhor os pacientes para implantação primária 
preventiva de cardiodesfibrilador implantável (CDI).148,149

5.3.1.5. Papel do Mapa T2 no Diagnóstico e Prognóstico 
da Cardiomiopatia Hipertrófica

Embora menos estudado que o mapa T1 no contexto 
de CMH, o mapa T2 vem ganhando espaço na avaliação 
dos portadores da doença. A presença de dano miocárdico 
devido a alterações da microcirculação e alterações entre 
oferta e demanda de oxigênio do miocárdio são potenciais 
mecanismos envolvidos na fisiopatologia da CMH e, portanto, 
são passíveis de identificação por meio de mapeamento T2 
miocárdico. Huang et al.150 demonstraram esse conceito em 
47 pacientes portadores de CMH. Quando comparados ao 
grupo controle, os pacientes portadores de CMH apresentaram 
valores aumentados de T1 nativo, como esperado, mas 
também apresentaram valores significativamente maiores de 
mapa T2, mesmo quando considerados os segmentos não 
hipertrofiados.

Mais recentemente, Xu et al.151 avaliaram 674 pacientes 
com diagnóstico de CMH de forma prospectiva. Durante um 
seguimento de 36 meses, observaram que pacientes com CMH, 
presença de RT e T2 máximo ≥ 44,9 ms tiveram maior risco de 
apresentar eventos cardiovasculares (p < 0,001). Além disso, 
a análise de regressão multivariada mostrou que os valores 
de T2 forneceram valor prognóstico significativo para prever 
eventos cardiovasculares (definidos no estudo como uma 
combinação de morte cardiovascular e descarga apropriada de 
CDI) (p < 0,001). Analogamente ao mapa T1, o mapeamento 
T2 também apresenta papel na predição de eventos arrítmicos 
no seguimento de portadores de CMH.

Em outro estudo, foram avaliados 57 pacientes encaminhados 
para RMC (3 T) e acompanhados de maneira prospectiva. O 
terceiro tercil dos valores de T2 (48 [8] ms) foi um preditor 
independente do desfecho composto por TV no Holter e/ou 
teste de ergometria, admissão por arritmias, CDI e mortalidade 
por todas as causas (razão de chances 22,8; IC95% 1,4–361,6; 
p = 0,026).152

5.3.1.6. Impacto dos Mapas Multiparamétricos na 
Avaliação Clínica de Portadores de Cardiomiopatia 
Hipertrófica

A adição de mapas multiparamétricos na rotina de avaliação 
de pacientes com CMPs constitui um ganho de assertividade 
na avaliação das diferentes doenças, sobretudo nos casos 
em que as técnicas tradicionais revelam achados sutis ou em 
que há sobreposição fenotípica com outras CMPs. Esse é um 
cenário comumente observado quando se trata do fenótipo 
hipertrófico, no qual diversas doenças com características 
morfológicas semelhantes podem fornecer informações 
valiosas para a definição etiológica por meio de mapas 
multiparamétrico. Warnica et al.153 conduziram um estudo 
interessante que averiguou o impacto dos mapas T1 e T2 no 
diagnóstico diferencial das cardiomiopatias. Em pacientes 
com CMH, houve um aumento marginal de sensibilidade 
e especificidade, de 95 para 98% e de 99 para 100%, 
respectivamente (não significativo do ponto de vista estatístico: 
p = 0,08 para ambos os parâmetros), quando esses mapas 
foram adicionados à avaliação de CMH.

Entretanto, o mesmo estudo apontou que adicionar mapas 
a protocolos de rotina melhorou a sensibilidade diagnóstica 
em doenças infiltrativas que são fenocópias de CMH (DAF, 
amiloidose), com uma redução relativa de 24% de exames 
cardíacos subsequentes no intervalo de 12 meses. Portanto, a 
implementação dessas técnicas não é somente bem-vinda em 
termos de melhora da assertividade diagnóstica e prognóstica, 
mas possivelmente também em ganhos com custo-efetividade.

É provável que a combinação de técnicas de caracterização 
tecidual e mapas multiparamétricos (mapas T1/T2, VEC e RT) 
atue de maneira sinérgica na estratificação de risco de pacientes 
com CMH. Estudos adicionais são necessários para incorporar 
as técnicas mais recentes de maneira definitiva nos protocolos 
de avaliação da doença.

5.3.1.7. Limitações
Do ponto de vista de aplicação prática, faltam estudos que 

permitam avaliar o caráter evolutivo da doença com a utilização 
dessas técnicas (por exemplo, seriamento dos mapas T1/T2 
para monitorização da evolução da doença). Além disso, a 
possibilidade de usar os resultados de mapas multiparamétricos 
para nortear decisões relativas a intervenções (por exemplo, 
indicação de CDI para prevenção de eventos arrítmicos), 
embora desejável, ainda não é uma realidade.

5.3.1.8. Conclusão
Os mapas multiparamétricos do miocárdio consolidaram-se 

como ferramentas importantes na avaliação de pacientes com 
CMH. O mapa T1 nativo e o VEC quantificam fibrose difusa, 
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discriminam etiologias de hipertrofia e predizem desfechos 
clínicos. O mapa T2 complementa a análise ao identificar 
edema residual e tem poder prognóstico ao correlacionar-se 
com arritmias ventriculares no seguimento. A incorporação 
rotineira desses parâmetros na RMC aprimora o diagnóstico 
e a estratificação de risco. Entretanto, ainda são necessários 
avanços para aprimorar sua incorporação na tomada de 
decisão clínica.

5.3.1.9. Mensagens Principais
• Os mapas multiparamétricos do miocárdio são 
ferramentas úteis na avaliação de pacientes com CMH, 
sobretudo quando aplicados ao diagnóstico diferencial 
de fenocópias;
• Por serem medidas quantitativas de fibrose miocárdica 
intersticial, o mapa T1 e o VEC são ferramentas importantes 
na avaliação desses indivíduos, sobretudo naqueles 
pacientes sem RT identificável;
• Os mapas T1 e T2 apresentam valor prognóstico 
independente na predição de eventos (sobretudo 
arrítmicos) no seguimento de pacientes com CMH.

5.3.2. Amiloidose
O T1M por RMC consolidou-se como uma das ferramentas 

mais relevantes na avaliação da AC. Mais do que caracterizar 
o miocárdio, permite detectar acometimento precoce, estimar 
a carga amiloide e acompanhar a evolução da doença ao 
longo do tempo. Nesse cenário, o T1 nativo e o VEC devem 
ser entendidos como parâmetros complementares, com 
implicações diagnósticas, prognósticas e no seguimento da 
doença. O T1 nativo encontra-se elevado tanto na AC por 
cadeias leves (AL) quanto na AC por transtirretina (ATTR). Um 
dos aspectos mais relevantes é a possibilidade de avaliação 
sem uso de contraste, com elevada acurácia diagnóstica 
demonstrada em estudos clínicos consistentes.154,155 Valores 
extremos de T1 nativo permitem excluir ou confirmar AC 
com alto grau de confiança,155 reduzindo a necessidade 
de gadolínio. Esse ponto é particularmente importante em 
pacientes com disfunção renal e em estratégias de triagem e 
seguimento seriado.

Metanálises reforçam esse papel diagnóstico, demonstrando 
desempenho robusto do T1 nativo e do VEC na detecção de 
AC.156,157 Além disso, esses estudos mostram que ambos os 
parâmetros apresentam valor prognóstico, com associação 
consistente com mortalidade e eventos cardiovasculares.156,158 
No entanto, de forma consistente, o VEC apresenta 
maior robustez prognóstica, com relação direta entre seu 
aumento e o risco de eventos, caracterizando uma relação 
dose–resposta.157,158 O VEC representa uma medida direta 
da expansão do espaço extracelular e, portanto, da carga 
de deposição amiloide. Em pacientes com ATTR, há forte 
correlação entre VEC, marcadores funcionais e biomarcadores, 
além de associação independente com desfechos clínicos.159 
Estudos também demonstram que o VEC reflete de forma 
mais específica o acúmulo amiloide em comparação ao T1 
nativo, que incorpora componentes adicionais relacionados 
à resposta miocitária.159,160

O papel do T1M no seguimento da doença representa 
um dos avanços recentes mais importantes. Na AL, reduções 
no VEC após tratamento associam-se de forma consistente à 
resposta hematológica e à melhora prognóstica.161 De forma 
complementar, o T1 nativo também demonstrou potencial como 
marcador de resposta ao tratamento, mesmo quando avaliado 
sem o uso de contraste, com redução dos valores associada a 
melhor sobrevida.162,163 Esses dados ampliam a utilidade do T1 
nativo como ferramenta de monitoramento seriado. Na AL, 
a interpretação deve considerar a fisiopatologia da doença. 
Mesmo após resposta hematológica sustentada, o VEC pode 
permanecer elevado, refletindo depósito residual de amiloide, 
enquanto o T1 nativo pode apresentar comportamento mais 
dinâmico, relacionado à modificação da composição miocárdica 
e à redução da toxicidade das cadeias leves.162 Assim, a análise 
longitudinal integrada dos parâmetros torna-se essencial para a 
correta interpretação da evolução da doença. Na ATTR, o papel 
do T1M no seguimento é ainda mais consistente.

Estudos longitudinais demonstram que o VEC acompanha 
a progressão da doença em pacientes não tratados e apresenta 
estabilização ou menor progressão em pacientes sob terapias 
modificadoras.164 Esse ponto é particularmente relevante no 
cenário atual, em que múltiplas terapias para ATTR estão 
disponíveis, incluindo estabilizadores e silenciadores de 
transtirretina. Além disso, evidências mostram que mudanças no 
VEC ao longo do tempo estão associadas a desfechos clínicos, 
sugerindo que a RMC pode ser utilizada como ferramenta objetiva 
para identificar resposta terapêutica.164 Em alguns cenários, há 
inclusive indícios de redução do VEC com tratamento, sugerindo 
potencial regressão do depósito amiloide, o que reforça o papel 
do método no acompanhamento longitudinal. A RMC com 
T1M também tem papel crescente em cenários clínicos como 
IC, particularmente na IC com fração de ejeção preservada, 
onde auxilia no diagnóstico diferencial de causas infiltrativas e 
no seguimento dessas condições.165,166 A capacidade de detectar 
alterações precoces e acompanhar mudanças sutis ao longo do 
tempo torna essas técnicas especialmente valiosas.

Em conjunto, três conceitos principais emergem. Primeiro, 
o T1 nativo amplia a sensibilidade diagnóstica e permite 
a avaliação sem contraste, sendo particularmente útil em 
triagem e seguimento seriado. Segundo, o VEC fornece a 
medida mais específica da carga amiloide e apresenta maior 
robustez prognóstica, sustentada por metanálises. Terceiro 
e mais importante, a análise longitudinal desses parâmetros 
permite monitorar progressão, estabilidade ou resposta ao 
tratamento tanto na AL quanto na ATTR.

Dessa forma, o T1M por RMC estabelece-se como uma 
ferramenta quantitativa central no manejo contemporâneo 
da AC, com papel crescente na tomada de decisão clínica e 
na avaliação de resposta terapêutica.

5.3.2.1. Mensagens Principais
• T1 nativo: permite o diagnóstico precoce da AC com alta 
acurácia, inclusive sem contraste, sendo útil para triagem 
e seguimento; 
• VEC: é o marcador mais específico da carga amiloide e o 
parâmetro com maior valor prognóstico, correlacionando-
se com mortalidade e eventos cardiovasculares; 
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• Seguimento: a análise seriada de T1 nativo e VEC 
possibilita monitorar a progressão da doença e a resposta 
ao tratamento, tornando a RMC uma ferramenta central 
no manejo da AC.

5.3.3. Doença de Anderson-Fabry
A DAF é uma doença rara de depósito lisossômico, ligada 

ao cromossomo X, resultante de mutações no gene GLA e 
que leva à deficiência da enzima α-galactosidase A.167,168 
Essa deficiência enzimática resulta em acúmulo progressivo 
de glicoesfingolipídios, especialmente globotriaosilceramida 
(Gb3) e sua forma desacetilada, o liso-Gb3, em múltiplos 
tecidos, incluindo miocárdio, endotélio vascular, sistema 
nervoso central, rins e pele.169,170 A variabilidade fenotípica 
da DAF é ampla, com manifestações clínicas que vão desde 
formas clássicas de início precoce, predominantemente 
em homens, até formas variantes de apresentação tardia e 
acometimento predominantemente cardíaco, muitas vezes 
indistinguíveis de outras CMPs hipertróficas.

O envolvimento cardíaco na DAF é uma das principais 
causas de morbimortalidade, sendo caracterizado por 
HVE, fibrose miocárdica, disfunção diastólica, arritmias 
e IC progressiva. O diagnóstico precoce é crítico para 
a instituição de terapias específicas, como a terapia de 
reposição enzimática (TRE) e os estabilizadores enzimáticos 
(chaperonas farmacológicas), que têm demonstrado 
benefício na modificação da história natural da doença, 
especialmente quando iniciadas precocemente.

A RMC tem se consolidado como a principal ferramenta 
de imagem não invasiva para a caracterização miocárdica 
na DAF. A capacidade da RMC de integrar informações 
anatômicas, funcionais e teciduais através de técnicas como 
T1M, T2M, cálculo de VEC e RT por gadolínio permite não 
apenas a detecção precoce de acometimento cardíaco, mas 
também o estadiamento da doença e o monitoramento da 
resposta ao tratamento.171,172

5.3.3.1. Caracterização Morfológica e Funcional pela 
Ressonância Magnética Cardíaca

A HVE é o achado mais comum na RMC de pacientes 
com DAF. Cerca de 50–60% dos pacientes apresentam HVE, 
geralmente de padrão concêntrico simétrico; no entanto, 
em até 10% dos casos, pode haver distribuição assimétrica 
septal ou apical, o que dificulta o diagnóstico diferencial 
com CMPs sarcoméricas.170 A hipertrofia dos músculos 
papilares é observada de forma desproporcional em muitos 
pacientes e pode preceder a instalação da HVE evidente.169

O volume e massa dos músculos papilares podem ser 
quantificados por RMC e representam marcadores precoces 
e específicos de envolvimento cardíaco. Além disso, a 
dilatação atrial esquerda e o espessamento valvar mitral 
ou aórtico com regurgitações leves são achados comuns. A 
função sistólica ventricular esquerda geralmente se mantém 
preservada até estágios avançados da doença, com fração 
de ejeção normal. No entanto, a análise da deformação 
miocárdica por SLG na RMC, por meio de feature tracking, 
demonstrou redução precoce, especialmente em segmentos 

miocárdicos basais, como mostrado em estudos recentes 
da SCMR e em revisão sistemática.172 A perda do gradiente 
de strain base-ápex é um marcador precoce e sensível da 
disfunção subclínica.

5.3.3.2. Mapeamento T1 e T2
O T1M nativo é um dos biomarcadores mais valiosos 

no diagnóstico precoce da DAF; é reduzido de forma 
característica devido ao acúmulo intracelular de Gb3, 
sendo esse achado considerado clássico da doença nas fases 
iniciais, especialmente na ausência de fibrose significativa. 

Entretanto, em fases mais avançadas, quando há 
desenvolvimento de fibrose miocárdica intersticial, os 
valores de T1 podem se normalizar ou até se elevar, 
fenômeno denominado pseudonormalização. Por isso, 
a interpretação do T1 deve ser sempre contextualizada 
com os demais parâmetros multiparamétricos. O T2M, 
por sua vez, tem valor complementar. T2 elevado sugere 
a presença de edema e inflamação, fenômeno já descrito 
nas fases intermediárias da doença. Alguns estudos que 
correlacionaram os achados da RMC com a biópsia 
miocárdica sugerem que a inflamação subclínica pode 
ter papel no início da fibrose (podendo preceder o RT, 
especialmente inferolateral), reforçando o papel do T2 
como marcador de atividade de doença.168,169,171 A Figura 13 
exemplifica um caso de DAF.

5.3.3.3. Volume Extracelular
O VEC é uma medida indireta da fração do espaço 

intersticial em relação ao volume total do miocárdio. 
Na DAF, o VEC tende a ser normal nos estágios iniciais, 
refletindo o predomínio de acúmulo intracelular. Contudo, 
em fases mais avançadas, à medida que a fibrose intersticial 
se instala, o VEC se eleva. Valores < 25% são considerados 
normais, enquanto valores >  28% sugerem fibrose 
significativa. Pode ser útil também na diferenciação entre 
DAF e AC (VEC > 40%).5

Estudos longitudinais indicam que o aumento progressivo 
do VEC se correlaciona com piora clínica, pior capacidade 
funcional e maior risco de eventos arrítmicos, sendo um 
marcador robusto de prognóstico.168,169,171,172

5.3.3.4. Realce Tardio
O RT é um marcador de fibrose de substituição 

e está presente em até 50% dos pacientes com DAF.  
O padrão típico é mesocárdico ou subepicárdico na parede 
inferolateral basal, geralmente poupando o subendocárdio. 
Esse padrão é altamente sugestivo e, muitas vezes, antecede 
alterações funcionais ou clínicas, particularmente em 
mulheres. A extensão do RT está diretamente associada 
a alterações elétricas e ao risco de taquiarritmias 
ventriculares.168,169,171,172

A presença de RT também tem valor prognóstico, 
associando-se a pior sobrevida e menor resposta à TRE. 
Por esse motivo, pacientes com RT devem ser estratificados 
com mais atenção quanto à necessidade de monitoramento 
eletrofisiológico intensivo.
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5.3.3.5. Estratégia Diagnóstica com Base em Mapas 
Multiparamétricos

A abordagem sistemática baseada na RMC multiparamétrica 
permite uma estratificação robusta do acometimento 
miocárdico na DAF, conforme descrito abaixo.168,169,171,172

• Fase 1 – Depósito (T1 baixo, VEC normal, sem RT): 
marcador precoce e ideal para início de tratamento;

• Fase 2 – Inflamação (T1 baixo ou normal, T2 alto, VEC 
limítrofe, RT ausente ou inicial): atividade da doença com 
potencial de reversibilidade;

• Fase 3 – Fibrose (T1 pseudonormalizado ou elevado, 
VEC aumentado, RT presente): fase tardia, com 
comprometimento estrutural estabelecido.

A integração dessas fases em um modelo clínico permite 
decisões terapêuticas mais precisas e individualizadas.5

5.3.3.6. Fluxograma Diagnóstico

HVE Inexplicada → RMC multiparamétrica
↓

T1 < 930 ms com VEC < 25%? → Sim → Suspeita alta de 
DAF → Confirmar com genética/α-GalA

↓
T1 normal com RT ou VEC > 28%? → Avaliar outras 

etiologias ou fase fibrótica tardia da DAF

α-GalA: alfa-galactosidase A; DAF: doença de Anderson-Fabry; 
HVE: hipertrofia ventricular esquerda; RMC: ressonância 
magnética cardíaca; RT: realce tardio; VEC: volume extracelular.

5.3.3.7. Aplicações Clínicas e Monitoramento Terapêutico
Além do diagnóstico, a RMC multiparamétrica é essencial 

para o seguimento evolutivo dos pacientes com DAF e pode 
ser recomendada anualmente5,172 Diversos estudos prospectivos 
demonstraram que alterações em T1, VEC e extensão de RT 
estão diretamente associadas à resposta ao tratamento com 
TRE. A estabilização ou regressão dos achados de imagem está 
relacionada a melhor evolução clínica, redução da espessura 
parietal e melhora da função ventricular. Ainda, no contexto de 
terapia com chaperonas, que dependem de variantes genéticas 
específicas, a RMC ajuda a identificar o fenótipo compatível 
e a avaliar a resposta precoce à estabilização enzimática.5,172

• RT + VEC aumentado: pior resposta à terapia enzimática;
• RT > 5% da massa ventricular esquerda: aumento de 
eventos arrítmicos.

5.3.3.8. Limitações e desafios
Apesar da robustez diagnóstica, o uso da RMC enfrenta 

algumas limitações:
• ausência de padronização interinstitucional nos valores 
de referência de T1 e VEC;
• interferência técnica (campo magnético, sequência, tipo 
de gadolínio);
• superposição com outras causas de HVE (amiloidose, 
CMH);
• alto custo e disponibilidade limitada em alguns centros;
• o RT pode estar ausente em formas precoces mesmo 
com T1 reduzido.

Figura 13 – Fenótipos hipertróficos: doença de Fabry. No painel superior: sequências de CineRM por SSFP mostrando hipertrofia 
ventricular em eixo curto e duas câmaras. B: mapa T1 mostrando valores de T1 nativo baixos nos segmentos do eixo curto médio. 
C: realce tardio mostrando fibrose miocárdica no segmento inferolateral basal. CineRM: cinerressonância; SSFP: precessão livre em 
estado estacionário (steady-state free precession).
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A padronização internacional dos protocolos de aquisição 
e a criação de curvas de normalidade por equipamento 
e população são passos essenciais para aumentar a 
aplicabilidade clínica.

5.3.3.9. Conclusão
• A RMC com mapas multiparamétricos é uma ferramenta 
essencial para diagnóstico precoce, estratificação de risco 
e avaliação terapêutica na DAF;
• A aplicação integrada de T1, T2, VEC e RT permite a 
caracterização precisa do substrato miocárdico e deve ser 
incorporada rotineiramente na avaliação de pacientes com 
fenótipos hipertróficos de etiologia incerta;
• Sua incorporação rotineira na prática clínica deve ser 
incentivada, sobretudo em centros de referência para 
doenças raras, e representa uma das maiores contribuições 
da imagem cardiovascular moderna para a medicina de 
precisão.

5.3.3.10. Mensagens Principais
• T1 nativo alterado com VEC normal é o marcador 
precoce mais sensível;
• VEC e RT são essenciais para identificar fibrose e 
estratificar o prognóstico;
• RT inferolateral mesocárdico é o padrão mais específico;
• A integração de dados clínicos, laboratoriais e por imagem 
é fundamental para o diagnóstico e acompanhamento;
• RMC multiparamétrica deve ser considerada em toda 
HVE de origem não esclarecida.

5.3.4. Outros (Danon, Pompe, Depósito de Glicogênio)
As CMPs por depósito de glicogênio constituem um grupo 

heterogêneo de doenças genéticas raras caracterizadas pelo 
acúmulo intracelular de glicogênio nos miócitos cardíacos.173 
Esse acúmulo leva a alterações estruturais e funcionais 
progressivas, incluindo hipertrofia miocárdica, disfunção 
ventricular e arritmias.174 A RMC, especialmente com técnicas 
de T1M, T2M e avaliação da perfusão, tem se mostrado uma 
ferramenta valiosa na detecção precoce, na caracterização 
tissular e no monitoramento dessas condições.175

5.3.4.1. Doença de Danon
A doença de Danon é uma miopatia ligada ao cromossomo 

X causada por mutações no gene LAMP2, que codifica a 
proteína lysosome-associated membrane protein 2.176 Apesar 
de seu caráter grave, o diagnóstico ainda é infrequente, 
mesmo em centros especializados, e sua prevalência exata 
permanece indefinida.176 Clinicamente, caracteriza-se por 
uma tríade clássica composta por MCP, miopatia esquelética 
e alterações neuropsiquiátricas.177 Também são comuns 
achados eletrocardiográficos como a síndrome de Wolff-
Parkinson-White e bloqueios atrioventriculares, assim como 
elevação de enzimas hepáticas e alterações oftalmológicas.178 
Os indivíduos afetados apresentam risco significativamente 
elevado de arritmias, IC precoce e morte súbita.176

O fenótipo clínico costuma ser mais agressivo em indivíduos 
do sexo masculino, que geralmente manifestam o quadro típico 
completo. Em contraste, nas mulheres, a apresentação clínica 
tende a ser mais branda, com início mais tardio – geralmente 
na vida adulta – e predominância de acometimento cardíaco 
isolado.178 A doença pode se manifestar inicialmente ou de 
forma exclusiva por envolvimento cardíaco, o que torna a 
RMC uma ferramenta importante na detecção de achados 
sugestivos do diagnóstico.174

O fenótipo predominante de cardiomiopatia na doença 
de Danon é o hipertrófico, presente em aproximadamente 
88% dos casos. Entre esses, cerca de 2/3 apresentam 
padrão simétrico de espessamento ventricular, seguido por 
padrão assimétrico.173 A forma dilatada da cardiomiopatia 
é rara, ocorrendo em apenas 5% dos pacientes. Além disso, 
uma pequena parcela dos pacientes mantém morfologia 
cardíaca dentro dos parâmetros normais, o que evidencia a 
variabilidade fenotípica da doença.173,175

No que diz respeito aos padrões de RT, os pacientes 
frequentemente apresentam áreas extensas de RT, que 
correspondem, em média, a cerca de 35% da massa ventricular 
esquerda. O padrão de realce observado nos pacientes com 
doença apresenta características distintas daquelas encontradas 
na CMH sarcomérica e na cardiomiopatia dilatada idiopática.173 

Observa-se preservação do septo interventricular nas regiões 
basal e média em 88% dos casos, enquanto 100% dos pacientes 
apresentam RT no ápice ventricular e 94% no segmento lateral. 
O padrão de realce subendocárdico é frequente, podendo 
ocorrer isoladamente ou estender-se até as camadas médias 
e, inclusive, transmural.173,175,179

Esse comportamento contrasta com a CMH sarcomérica, na 
qual o septo interventricular hipertrofiado é geralmente a região 
mais acometida pelo RT, com padrão pontilhado predominante 
na região média da parede e raro comprometimento da 
camada subendocárdica. Já na cardiomiopatia dilatada, o RT 
tende a apresentar padrão linear de localização médio-mural, 
frequentemente envolvendo o septo interventricular.173

Em relação aos mapas paramétricos, na maior série 
retrospectiva publicada até o momento, que incluiu 16 
pacientes com o diagnóstico da doença, quatro pacientes 
submetidos ao T1M apresentaram valores elevados de T1 
nativo e VEC globais.173

Quando avaliadas separadamente as regiões com e 
sem RT nos segmentos médios do VE, as áreas com realce 
apresentaram valores elevados de T1 nativo e VEC. Nas regiões 
remotas sem realce, os valores de T1 nativo permaneceram 
aumentados, enquanto o VEC encontrava-se dentro dos 
limites normais.173

Outra série de casos, que contemplou análise histológica 
e relatou os mesmos achados, demonstrou valores elevados 
de T1 nativo no septo interventricular em áreas sem RT. A 
microscopia eletrônica dessas regiões revelou a presença 
de vacúolos autofágicos intracitoplasmáticos, confirmando 
alterações estruturais subjacentes correlacionadas com o 
aumento do sinal no T1M.180 Com base nesses dados, o T1M 
pode oferecer vantagens na detecção precoce de disfunção 
e anormalidades miocárdicas em pacientes com doença de 
Danon, mesmo na ausência de RT.
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Em relação às imagens ponderadas em T2 (não incluindo 
avaliação de mapa T2), aproximadamente metade dos 
pacientes incluídos na maior série de casos disponível até 
o momento apresentou anormalidades de sinal em T2, 
sendo que quatro demonstraram hipersinal isolado e três 
apresentaram uma combinação de hipersinal e hipossinal.173

Especificamente quanto ao mapeamento T2, um relato de 
caso envolvendo três gerações de uma família demonstrou 
que os valores de T2 estavam elevados na parede livre 
do VE, refletindo inflamação ou edema miocárdico, 
enquanto permaneciam dentro dos limites normais no septo 
interventricular. Em todos os três pacientes avaliados, os 
valores na parede lateral excederam 55  ms, enquanto os 
valores no septo interventricular foram inferiores a 50 ms.181

A descrição das anormalidades em imagens cardíacas 
ponderadas em T2, incluindo hipersinal do miocárdio e 
aumento nos valores de mapa T2, é relevante e surge como 
possível assinatura de imagem característica da doença de 
Danon.176

Mapa T1:
• Valores elevados de T1 nativo e VEC aumentado nas 
regiões com RT;
• Regiões sem realce também apresentam T1 nativo 
aumentado, porém VEC normal;
• A análise histológica confirma vacúolos autofágicos 
intracitoplasmáticos nas áreas interventriculares com 
T1 elevado, mesmo sem RT, indicando alterações 
microestruturais;
• O mapa T1 pode detectar disfunções e alterações 
miocárdicas precoces antes do aparecimento do RT.
Mapa T2:
• Valores elevados de T2 (> 55 ms) observados na parede 
livre do VE, sugerindo edema ou inflamação miocárdica;
• Valores normais de T2 (< 50 ms) mantidos no septo 
interventricular;
• Anormalidades em T2, tanto no sinal convencional 
quanto no mapeamento paramétrico, configuram possível 
assinatura imagiológica da doença de Danon.

5.3.4.2. Doença de Pompe
A doença de Pompe é uma miopatia metabólica 

rara causada pela deficiência da enzima lisossomal alfa-
glicosidase ácida, responsável pela degradação do glicogênio 
nos lisossomos.182 Essa deficiência enzimática leva ao 
acúmulo progressivo de glicogênio nos tecidos musculares 
esquelético e cardíaco e em outros órgãos, resultando em 
disfunção muscular sistêmica.182 A doença manifesta-se em 
uma ampla faixa etária, com formas infantis clássicas e formas 
de início tardio, que variam quanto à gravidade clínica e 
ao comprometimento orgânico.183 O diagnóstico precoce 
é fundamental para a introdução da TRE, que melhora a 
sobrevida e a função muscular.184

Na forma infantil clássica, o fenótipo cardíaco é 
caracterizado por hipertrofia miocárdica, com espessamento 
biventricular simétrico e disfunção sistólica de grau variável, 
frequentemente associados a IC congestiva precoce e 

fraqueza muscular generalizada. Séries de casos têm 
demonstrado hipertrofia miocárdica difusa e proeminente 
dos dois ventrículos e dos músculos papilares, especialmente 
no VE e no septo interventricular.185,186

O RT geralmente está ausente nessa apresentação infantil 
específica. Essa ausência relativa pode ser atribuída à menor 
idade dos pacientes e ao curto tempo de acompanhamento, 
uma vez que a fibrose miocárdica tende a ser um processo 
cumulativo, potencialmente atenuado pela TRE quando 
instituída precocemente.187 No entanto, quando não iniciada 
a tempo, conforme indicado em um relato de caso recente 
envolvendo um lactente de 3 meses com a forma infantil da 
doença, o RT revelou um padrão de realce focal mesocárdico 
e salpicado no septo. Já os valores do T1M nativo (1.265 ms), 
T2 (40 ms) e da fração de VEC (34%) estavam aumentados 
nas regiões correspondentes.186

Em outro relato, imagens de T1M obtidas antes e 
após terapia gênica em uma criança de 1 ano com a 
forma infantil mostraram valores elevados de T1 na 
linha de base. Após 4 meses de tratamento, observou-se 
discreta redução dos valores nativos de T1 nas regiões 
anômalas da parede anterosseptal média e nas regiões 
juncionais, comparando-se os valores pré- e pós-tratamento 
(1.351,69  ms para 1.294,22  ms e 1.273,31  ms para 
1.218,17 ms, respectivamente).188

Na doença de Pompe de início tardio, uma série de 17 
casos avaliados por RMC demonstrou volumes ventriculares 
normais e frações de ejeção preservadas em todos os 
pacientes. Em comparação com controles saudáveis, nem 
as imagens cine convencionais nem a análise do strain 
miocárdico por feature tracking identificaram disfunção 
sistólica, mesmo subclínica.189 Três pacientes (18%) 
apresentaram RT não isquêmico localizado na parede 
inferolateral basal, e 21% demonstraram valores globais 
elevados de VEC, sugerindo fibrose miocárdica intersticial. 
Dois desses três pacientes com RT positivo também tinham 
hipertensão e apresentavam VEC global >  30%. Em 
contraste com a forma infantil precoce, apenas uma pequena 
proporção dos pacientes com a forma tardia da doença de 
Pompe apresenta alterações cardíacas detectáveis pela RMC, 
que geralmente são leves e inespecíficas.189

Não há evidências consistentes sobre o uso do mapeamento 
T2 miocárdico na doença de Pompe. A introdução da TRE 
foi associada à diminuição e até normalização dos valores 
de mapa T2.190

Mapa T1:
• Forma infantil:
◦ T1 nativo aumentado nas regiões com RT;
◦ redução parcial dos valores após terapia gênica, sugerindo 
resposta ao tratamento;
• Forma tardia:
◦ T1 nativo normal na maioria dos casos.
Mapa T2:
• Dados limitados; estudos em musculatura esquelética 
revelam valores T2 elevados nessa população, com redução 
dos valores após TRE.
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5.3.4.3. Glicogenoses tipo III e IV
O acometimento cardíaco nas glicogenoses tipo III (doença 

de Cori ou Forbes) e tipo IV (doença de Andersen) é uma 
manifestação clínica relevante, muitas vezes subestimada, que 
pode evoluir para cardiomiopatia significativa. Na glicogenose 
tipo III, especialmente no subtipo IIIa, que acomete tanto o 
fígado quanto os músculos (incluindo o cardíaco), estudos 
demonstram que a HVE é uma alteração comum.191,192 Na 
glicogenose tipo IV, a deficiência da enzima ramificadora 
do glicogênio provoca o acúmulo de poliglucosanas, 
afetando múltiplos sistemas, inclusive o coração. Relatos 
de casos evidenciam apresentações clínicas variadas, que 
vão desde cardiomiopatia dilatada até hipertrofia cardíaca 
assintomática.192

Os achados por RMC nessas formas de glicogenose são 
heterogêneos, com relatos que variam desde hipertrofia 
ventricular e disfunção sistólica até extensos padrões de realce 
transmural, embora também haja descrições de ausência de 
RT em alguns casos. Em relação ao T1M, há evidências de 
aumento difuso do T1 nativo em áreas de miocárdio sem 
RT, sem, no entanto, aumento do VEC. Esse achado sugere 
que o aumento do T1 reflete o acúmulo intracelular de 
glicogênio, sem expansão do espaço extracelular durante 
esse processo.193-195

Apesar desses achados, ainda são limitados os dados 
disponíveis sobre o uso de mapas paramétricos nessas 
populações, o que evidencia a necessidade de estudos 
adicionais para melhor caracterização e compreensão do 
acometimento miocárdico nas glicogenoses.

5.3.4.4. PRKAG2
A síndrome associada ao gene PRKAG2 representa uma 

forma rara de doença de depósito de glicogênio, com herança 
autossômica dominante, causada por mutações na subunidade 
reguladora γ2 da proteína quinase ativada por monofosfato de 
adenosina.196 Clinicamente, manifesta-se tipicamente no final 
da adolescência, com achados estruturais e eletrofisiológicos 
característicos. Entre as alterações morfológicas, destaca-se 
a hipertrofia ventricular de padrão não sarcomérico, com 
graus variáveis de expressão fenotípica, que pode evoluir para 
disfunção sistólica e cardiomiopatia dilatada. As principais 
complicações incluem IC, arritmias complexas e um risco 
significativamente aumentado de morte súbita cardíaca.197

Do ponto de vista morfológico, a RMC frequentemente 
demonstra HVE, que pode ser simétrica ou assimétrica, 
variando conforme o estágio evolutivo da doença. Nos 
estágios iniciais, a hipertrofia costuma ser mais localizada, 
com predomínio na parede lateral média, enquanto, nas 
fases mais avançadas, torna-se difusa, com espessamento mais 
pronunciado no septo interventricular.198

O T1M nativo tem se mostrado útil para detectar alterações 
relacionadas ao acúmulo de glicogênio. Em indivíduos 
portadores da mutação no gene PRKAG2, observou-se uma 
redução dos valores de T1 nativo em comparação a controles. 
Os valores médios (DP) de T1 eram em torno de 918 (11) ms, 
enquanto os não portadores apresentaram valores médios de 
aproximadamente 963 ms. Essa redução pode ser atribuída à 
presença de glicogênio intracelular, que altera as propriedades 

de relaxação longitudinal do miocárdio. Com a progressão 
da doença, particularmente quando há desenvolvimento de 
fibrose intersticial, os valores de T1 nativo podem aumentar. 
A análise de RT corrobora esse processo, sendo geralmente 
ausente nos estágios iniciais, mas presente em fases mais 
avançadas.198,199

Os tempos de relaxamento T2 permaneceram dentro dos 
limites da normalidade em todos os pacientes avaliados, sem 
evidência de elevação que sugerisse edema miocárdico. Além 
disso, não foram observadas associações significativas entre 
os segmentos com hipertrofia e os valores de T2, sugerindo 
a ausência de inflamação nos casos de síndrome PRKAG2 
analisados.198

Mapa T1:
• Valores reduzidos nos portadores da mutação no 
gene PRKAG2, compatíveis com acúmulo de glicogênio 
intracelular;
• O T1 pode se elevar em fases mais avançadas devido à 
presença de fibrose;
• Padrão distinto da CMH sarcomérica, em que o T1 é 
elevado precocemente.
Mapa T2:
• Tempos de relaxamento T2 dentro dos limites normais 
em todos os pacientes;
• Sem associação significativa entre os segmentos 
hipertrofiados e os valores de T2;
• indica ausência de edema miocárdico ou inflamação 
ativa.

5.3.4.5. Limitações
• Os dados sobre mapas paramétricos nas CMPs por 
depósito de glicogênio ainda são limitados, com poucas 
séries e estudos pequenos, o que dificulta a generalização 
dos achados;
• Há grande heterogeneidade fenotípica e variação entre 
os subtipos das doenças, o que impacta a interpretação 
dos valores de T1, T2 e VEC;
• O papel clínico dos mapas paramétricos na monitorização 
terapêutica e no prognóstico ainda precisa ser mais bem 
definido.

5.3.4.6. Conclusão
As CMPs por depósito de glicogênio representam 

um desafio diagnóstico e clínico, especialmente pela 
heterogeneidade fenotípica e pela raridade dessas doenças. 
O uso de mapas paramétricos na RM, especialmente as 
sequências de T1M e T2M, tem mostrado potencial para 
detectar alterações miocárdicas precoces, mesmo em áreas 
sem RT, refletindo mudanças microestruturais que não são 
visíveis em técnicas convencionais. Contudo, a aplicação 
clínica desses parâmetros ainda é limitada pela escassez de 
dados robustos e pela variabilidade entre os pacientes. Dessa 
forma, estudos futuros são essenciais para consolidar o papel 
dos mapas paramétricos no diagnóstico, monitoramento e 
prognóstico dessas condições raras.
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5.3.4.7. Mensagens Principais
• O mapeamento paramétrico por RMC, especialmente o 
T1 nativo e o VEC, é fundamental para detectar alterações 
miocárdicas precoces nas CMPs por depósito de glicogênio, 
mesmo antes do aparecimento do RT;
• Na doença de Danon, valores elevados de T1 nativo 
e VEC indicam alterações estruturais e fibrose, enquanto 
regiões sem RT também podem apresentar aumento do 
T1, sugerindo acometimento subclínico;
• Na doença de Pompe, especialmente na forma infantil, 
o T1M pode mostrar elevações relacionadas ao acúmulo 
de glicogênio e responder à terapia gênica com redução 
dos valores;
• Nas glicogenoses tipo III e IV, o T1M demonstra aumento 
difuso do T1 nativo sem expansão do VEC, refletindo 
acúmulo intracelular de glicogênio sem fibrose associada; 
no entanto, os dados ainda são escassos;
• A avaliação pelo mapeamento T2 é promissora para 
identificar inflamação ou edema miocárdico, mas ainda 
há poucos estudos que confirmem sua utilidade e 
padronização nessas doenças;
• Em resumo, os mapas paramétricos ampliam o 
entendimento da doença além da imagem convencional, 
auxiliando na detecção precoce e no monitoramento, 
porém são necessárias pesquisas maiores e padronizadas 
para consolidar seu papel clínico.

5.4. Fenótipo Restritivo 

5.4.1. Endomiocardiofibrose
A endomiocardiofibrose (EMF) é uma cardiomiopatia 

restritiva rara, caracterizada por fibrose do miocárdio 
subendocárdico, com predileção pelas porções apicais 
dos ventrículos. A doença está frequentemente associada 
à disfunção diastólica, dilatação atrial e, em alguns casos, 
regurgitação valvar. Ela é mais prevalente em regiões 
tropicais da África, América do Sul e Ásia, com provável 
relação a fatores ambientais, infecciosos e imunomediados. 
Clinicamente, pode se manifestar por IC, distúrbios de 
condução e eventos tromboembólicos, sendo o diagnóstico, 
muitas vezes, desafiador.200

A RMC desempenha um papel fundamental na avaliação 
da EMF, sendo considerada o principal método não invasivo 
para caracterização tecidual.200 O RT na EMF exibe um 
padrão típico, com realce linear em formato de “V”, 
predominantemente nos ápices ventriculares. Esse achado 
permite a diferenciação entre três camadas distintas: 
o miocárdio preservado, o endocárdio espessado com 
fibrose intensa e uma camada adjacente, frequentemente 
correspondente a trombo organizado ou calcificação 
endocárdica. A fibrose pode, ainda, se estender para a via 
de entrada ventricular, enquanto as vias de saída geralmente 
permanecem poupadas.201

Além do RT, técnicas quantitativas como o T1M nativo e a 
estimativa do VEC oferecem uma avaliação complementar e 
mais ampla da fibrose miocárdica, permitindo sua detecção 
inclusive em áreas sem realce visível. Esses métodos estão 
resumidos na Tabela 8, que sintetiza os principais achados e 
sua relevância na caracterização tecidual da EMF.202

O T1M nativo quantifica o tempo de relaxamento T1 
em cada pixel do miocárdio, fornecendo informações sobre 
as propriedades intrínsecas do tecido. Na presença de 
fibrose, o acúmulo de colágeno no espaço extracelular leva 
ao prolongamento do tempo de relaxamento T1. Por esse 
motivo, o aumento dos valores de T1 geralmente acompanha 
as áreas de RT.202

Além disso, o T1 pode revelar fibrose precoce ou 
difusa, não identificada pelo gadolínio, contribuindo para 
uma avaliação quantitativa mais detalhada da extensão 
do acometimento miocárdico.70 O estudo de Gonzalez-
Bartol et al. reforça essa aplicabilidade, demonstrando 
a utilidade do T1M na detecção precoce da fibrose em 
pacientes com EMF.203

O VEC por RMC, calculado a partir de valores T1 pré- e 
pós-gadolínio, é um biomarcador quantitativo de fibrose 
intersticial miocárdica, com validação em múltiplos cenários 
clínicos. Em populações com fibrose difusa, o VEC elevado 
está correlacionado com disfunção diastólica. Na EMF, a 
RMC demonstra extensas áreas de fibrose subendocárdica, 
e há relatos do uso de T1/VEC nas regiões fibróticas para 
corroborar os achados histopatológicos, embora ainda 
sejam necessários estudos dedicados que demonstrem uma 
correlação direta entre VEC e diástole na EMF.204

Tabela 8 – Caracterização tecidual da endomiocardiofibrose pela ressonância magnética cardíaca

Avaliação pela RMC Descrição Relevância

Realce tardio 
Realce subendocárdico em forma de “V” invertido, 

predominantemente nos ápices ventriculares, podendo se 
estender para a via de entrada ventricular.

Marcador qualitativo de fibrose.

T1 nativo
Elevação dos valores de T1 nativo, especialmente nos 

ápices e nas áreas de afilamento ventricular.
Marcador quantitativo da fibrose. 

VEC 
VEC apresenta relação direta com a extensão da fibrose 
miocárdica, estando elevado nas regiões acometidas.

Quantifica a extensão da fibrose. 
Correlação com a gravidade da disfunção 

diastólica. 

RMC: ressonância magnética cardíaca; VEC: volume extracelular.
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A possibilidade de quantificar objetivamente a carga de 
fibrose miocárdica por meio do T1M e do VEC contribui para 
o monitoramento da progressão da EMF e oferece suporte ao 
manejo clínico, incluindo a avaliação da resposta a intervenções 
terapêuticas farmacológicas e a procedimentos voltados à 
reversão da fibrose ou ao controle da função diastólica. Embora 
a fibrose na EMF seja, em grande parte, irreversível, há relatos 
de melhora parcial nos valores de T1 e VEC após intervenções 
específicas. A cirurgia de ressecção endomiocárdica com 
correção valvar, por exemplo, pode promover remodelamento 
ventricular e redução da sobrecarga diastólica, resultando 
em estabilização ou discreta melhora desses marcadores em 
segmentos viáveis. Além disso, em casos selecionados com 
componente inflamatório ativo, o uso de imunossupressores 
pode retardar a progressão da fibrose e melhorar discretamente 
os valores de T1 nativo. Apesar disso, o valor prognóstico da 
melhora desses parâmetros após intervenção ainda não está 
bem estabelecido na EMF. Estudos demonstram que T1 e 
VEC elevados refletem maior carga de fibrose e gravidade 
funcional, mas não há evidências consistentes de que sua 
redução, isoladamente, esteja associada a melhores desfechos 
clínicos.203,205

A incorporação dessas técnicas quantitativas à RMC 
representa um avanço na avaliação da EMF. O T1M e a 
quantificação do VEC complementam o RT, permitindo uma 
caracterização tecidual mais precisa e detalhada.

5.4.1.1. Conclusão
A incorporação de técnicas quantitativas (T1 e VEC) à 

RMC representa um avanço na avaliação da EMF, permitindo 
uma caracterização tecidual mais precisa, com potencial para 
monitorar a fibrose e guiar decisões terapêuticas.

5.4.1.2. Mensagens Principais
• A EMF é uma cardiomiopatia restritiva rara, caracterizada 
por fibrose subendocárdica, predominando nos ápices 
ventriculares;
• Ela está associada à disfunção diastólica, dilatação atrial 
e regurgitação valvar, predominando em regiões tropicais 
(África, América do Sul, Ásia);
• Clinicamente, manifesta-se por IC, distúrbios de condução 
e eventos tromboembólicos;
• A RMC é o método não invasivo de referência para a 
caracterização tecidual na EMF;
• O RT apresenta padrão típico em “V” apical;
• O T1 nativo e o VEC ampliam a caracterização tecidual, 
detectando fibrose difusa mesmo em áreas sem RT;
• O T1 elevado indica acúmulo de colágeno e pode identificar 
fibrose precoce;
• O VEC é um biomarcador quantitativo de fibrose intersticial, 
correlacionando-se com disfunção diastólica em doenças 
fibróticas;
• A quantificação de T1/VEC auxilia no monitoramento da 
progressão da EMF e na avaliação da resposta terapêutica;
• A cirurgia endomiocárdica e o tratamento imunossupressor 
podem reduzir parcialmente o T1/VEC em segmentos viáveis.

5.5. Fenótipo Não Dilatado 

5.5.1. Cardiopatia Genética
As diretrizes recentes da ESC basearam a classificação das 

cardiomiopatias especialmente no seu aspecto fenotípico. 
Dessa forma, definiram como cardiomiopatia não dilatada 
do VE (CNDVE) a desordem miocárdica não explicada por 
condições de sobrecarga (hipertensão ou valvopatias) ou por 
doença arterial coronária e que se caracteriza pela presença 
de cicatriz/fibrose não isquêmica ou infiltração gordurosa 
na ausência de dilatação do VE, independente da presença 
de anormalidades da contratilidade global ou regional dos 
ventrículos. Também entram nessa classificação os casos de 
disfunção isolada do VE sem dilatação.1 

Essa nova definição inclui cardiopatias antes definidas 
como cardiomiopatia dilatada em seus estágios iniciais (sem 
dilatação), CA do VE, CA do VD com dominância esquerda 
ou cardiomiopatia dilatada arritmogênica.130 Em virtude disso, 
informações específicas sobre sua real prevalência e demais 
características epidemiológicas não são muito precisas. Além 
disso, os fundamentos genéticos que provavelmente são a 
principal causa dessa condição ainda não estão totalmente 
estabelecidos.1,206 Muitas dessas informações e dos genes 
associados derivam da cardiomiopatia dilatada e da CA do VD 
e, portanto, se sobrepõem às características dessas condições. 
Eda et al. observaram prevalência de 22% de CNDVE entre 363 
pacientes com diagnóstico de cardiomiopatia não isquêmica 
e fração de ejeção reduzida.207 O estudo demonstrou que o 
risco de eventos cardíacos foi similar entre esse grupo e o grupo 
com cardiomiopatia dilatada, embora o primeiro apresentasse 
maior prevalência de fibrilação atrial e menor frequência de RT 
identificado pela RMC (34% vs. 53%). Entretanto, os pacientes 
com CNDVE que apresentaram dilatação ventricular durante o 
período de seguimento tiveram pior prognóstico.

As mutações podem afetar a gravidade, a progressão e o 
risco de morte súbita na CNDVE. Mutações da desmoplaquina 
(DSP), filamina C (FLNC), desmina (DES), lâmina A/C 
(LMNA) e fosfolambano (PLN) são as mais relacionadas 
a essa cardiomiopatia. Portanto, o rastreamento genético 
é importante para o diagnóstico, a orientação familiar, a 
avaliação prognóstica e a proposta terapêutica – como a 
indicação de implante de CDI.148 

As cardiomiopatias relacionadas a LMNA e FLNC 
apresentam uma taxa de morte súbita cardíaca em torno de 
5 a 10% ao ano, enquanto aquelas relacionadas a PLN e DSP 
apresentam uma taxa de cerca de 3 a 5% ao ano.206,208

Como a classificação das cardiomiopatias é baseada na 
definição fenotípica, o exame de RMC é fundamental para o 
diagnóstico, a classificação e o prognóstico dessas doenças. 
Além disso, não apenas a definição precisa da função 
ventricular, dos diâmetros e dos volumes cavitários, mas 
também a caracterização tecidual são de extrema importância 
para a melhor avaliação dessa condição. Para isso, o método 
baseia-se na propriedade de relaxação dos prótons de 
hidrogênio após a excitação com ondas de radiofrequência. 
Além da técnica do RT, que ocupa papel central ao possibilitar 
a identificação da presença e do padrão de distribuição da 
fibrose/cicatriz miocárdica, as imagens em CineRM (SSFP) e 
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aquelas em black blood ponderadas em T1 e T2 são muito 
úteis para a avaliação da presença de edema, hiperemia e 
infiltração gordurosa no miocárdio. Mais recentemente, os 
mapas paramétricos T1 nativo, mapa T1 pós-contraste com 
cálculo do VEC e o mapa T2 vêm adquirindo especial interesse 
e relevância na caracterização tecidual.11

Os mapas paramétricos T1 vêm sendo estudados no 
sentido de auxiliar o diagnóstico precoce das cardiomiopatias, 
sobretudo em indivíduos com história familiar de 
cardiomiopatias e/ou morte súbita. Alguns estudos vêm 
demonstrando pior prognóstico em pacientes com valores 
de T1 nativo miocárdico e VEC aumentados mesmo na 
ausência de RT, possibilitando a detecção precoce de 
alterações miocárdicas na fase subclínica.209 Outros trabalhos 
vêm demonstrando alterações no mapa T2, no VEC210 e 
na dispersão dos valores do mapa T1 nativo miocárdico 
em indivíduos assintomáticos portadores de mutações.132 
Entretanto, tais achados ainda requerem validação clínica e 
outros estudos para a avaliação da sua real utilidade clínica.

A utilização dos mapas T2 tem despertado especial 
interesse em virtude da correlação cada vez mais clara entre 
cardiomiopatias de etiologia genética e episódios agudos 
de inflamação miocárdica.211 Tal relação ganha especial 
importância nos casos de miocardite de repetição e em 
casos recorrentes na mesma família. A patogênese desse 
fenômeno ainda não é completamente compreendida, porém 
evidências científicas cada vez mais robustas apontam que a 
inflamação miocárdica, seja decorrente de fatores puramente 
endógenos, seja desencadeada por fatores exógenos, é um 
fator determinante nas cardiomiopatias, sobretudo nas formas 
desmossômicas.212,213 Bariani et al. relataram que o principal 
gene identificado nesses episódios agudos (hot phases) é o 
DSP, em cerca de 69% dos casos, seguido do PKP2 em 9% e 
do DSG2 em 6%.214

A RMC vem adquirindo grande importância no diagnóstico 
e prognóstico das miocardites, permitindo identificar tanto 
a lesão miocárdica inflamatória das fases aguda e subaguda 
quanto as lesões cicatriciais frequentemente presentes na fase 
crônica da doença.21 Recentemente, os mapas paramétricos 
T1 e T2 foram incorporados aos critérios atualizados de Lake 
Louise com o objetivo de emprestar maior sensibilidade e 
especificidade ao diagnóstico.21,85 Consequentemente, a 
utilização dos mapas também ganha importância na avaliação 
cardiomiopatias em suas “hot phases” (Figura 14).

5.5.1.1. Conclusão
O uso dos mapas multiparamétricos é essencial para 

a avaliação integrada das cardiomiopatias genéticas, 
permitindo identificar fibrose, inflamação e infiltração 
gordurosa precocemente, estratificar o risco e orientar 
estratégias de prevenção da morte súbita e decisão 
terapêutica.

5.5.1.2. Mensagens Principais
• A CNDVE é definida como fibrose/cicatriz não 
isquêmica ou infiltração gordurosa sem dilatação do VE 
na ausência de sobrecarga ou doença arterial coronária;
• As bases genéticas ainda não estão completamente 
estabelecidas; mutações nos genes DSP, FLNC, DES, LMNA 
e PLN são as mais associadas;
• O rastreamento genético é essencial para diagnóstico, 
aconselhamento familiar e estratificação de risco;
• Mutações em LMNA e FLNC → risco de morte súbita 
5–10% por ano; PLN e DSP → 3–5% por ano;
• A dilatação ventricular progressiva durante o seguimento 
prediz pior prognóstico;

Figura 14 – Imagens de realce tardio (A e B) e volume extracelular (C) de paciente com cardiomiopatia não dilatada do ventrículo esquerdo.

A

B C
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• A RMC é o principal método para diagnóstico e 
prognóstico nas cardiomiopatias genéticas;
• Permite avaliação completa de função, volumes, edema, 
fibrose e infiltração gordurosa;
• O RT identifica padrões de fibrose miocárdica, enquanto 
as imagens T1/T2 black blood e cine SSFP avaliam 
inflamação e gordura;
• T1 e VEC elevados indicam fibrose difusa e têm valor 
prognóstico mesmo sem RT;
• O T2 aumentado reflete inflamação miocárdica – comum 
nas “hot phases” das cardiomiopatias genéticas;
• Essas alterações podem ser detectadas precocemente 
em portadores assintomáticos de mutações;
• A inflamação recorrente (“hot phases”) é comum em 
mutantes desmossômicos, sobretudo DSP, PKP2 e DSG2;
• Pode mimetizar miocardite viral, justificando o uso dos 
critérios de Lake Louise atualizados com mapas T1/T2.

5.6. Outros

5.6.1. Atletas
Poucos estudos avaliaram os mapas multiparamétricos 

em atletas, e a maioria deles focou na avaliação do T1M. Essa 
técnica tem recebido atenção crescente devido ao desafio 
clínico de diferenciar adaptações fisiológicas do chamado 
“coração de atleta” de condições patológicas no contexto 
dos fenótipos hipertróficos.215,216 Estudos demonstram que 
o exercício intenso e crônico pode modular parâmetros do 
T1M. Em atletas de elite, foram observados valores de T1 
nativo significativamente mais baixos quando comparados aos 
da população geral, sugerindo influência do remodelamento 
miocárdico fisiológico nos resultados.216,217 Esses achados 
ressaltam a necessidade de cautela na interpretação isolada do 
T1 em indivíduos atletas, uma vez que reduções nesses valores 
não necessariamente refletem doença miocárdica.

Por outro lado, há evidências de que o T1M, quando 
associado à quantificação do VEC, pode ser útil para distinguir 
o coração de atleta da CMH. Na CMH, pode haver aumento 
consistente do VEC, reflexo de fibrose intersticial, o que 
contrasta com os achados em atletas, nos quais, geralmente, não 
há elevação significativa.148,215 Assim, a integração do T1 nativo 
com o VEC e outros parâmetros de imagem é recomendada 
para aumentar a acurácia diagnóstica.

O impacto do sexo, da modalidade esportiva e da 
intensidade do treinamento também deve ser considerado, 
pois diferentes disciplinas atléticas podem apresentar variações 
nos valores de T1 e T2, bem como nas adaptações estruturais 
e funcionais cardíacas.218 Além disso, estudos longitudinais 
sugerem que a avaliação combinada de T1M e função 
cardíaca pode fornecer maior precisão na caracterização do 
remodelamento cardíaco em atletas.219

Em resumo, o T1M é uma ferramenta promissora e com 
grande potencial no contexto da avaliação do coração do atleta. 
Contudo, recomenda-se que sua interpretação seja realizada 
de forma integrada, considerando contexto clínico, modalidade 
esportiva, sexo, função ventricular, parâmetros adicionais de 

RMC (T2, VEC e RT) e, quando necessário, exames seriados. 
O uso isolado do T1 nativo não deve ser considerado suficiente 
para diferenciar adaptações fisiológicas de cardiomiopatias.

5.6.2. Cardiomiopatia Hipertensiva
A cardiomiopatia hipertensiva é uma condição frequente na 

prática clínica e apresenta espectro variável de remodelamento 
cardíaco. Nos estágios iniciais, a RMC tipicamente demonstra 
hipertrofia concêntrica do VE, relacionada ao aumento crônico 
da pós-carga. Em fases mais avançadas, pode haver transição 
para dilatação ventricular e disfunção sistólica, caracterizando 
um continuum que evolui de hipertrofia compensatória para 
remodelamento adverso.143,146

O T1M e o T2M surgem como ferramentas essenciais para 
a melhor caracterização desses fenótipos. Estudos demonstram 
que o T1 nativo e o VEC são capazes de discriminar a 
cardiomiopatia hipertensiva da cardiomiopatia CMH, uma 
vez que o aumento do T1 e do VEC em hipertensos reflete 
a presença de fibrose intersticial difusa, mas em menor 
magnitude quando comparado à CMH.143,146 Esses parâmetros 
são particularmente úteis em pacientes com fração de ejeção 
preservada ou discretamente reduzida, nos quais a hipertrofia 
isolada poderia dificultar a diferenciação diagnóstica.220

Além disso, a análise multiparamétrica da RMC, incluindo 
mapa T2, pode fornecer informações adicionais sobre 
inflamação ou edema transitório, especialmente em fases 
iniciais do remodelamento. Embora o T2 não seja classicamente 
alterado de forma significativa na hipertensão crônica, sua 
associação com o T1 e VEC pode auxiliar na detecção precoce 
de alterações miocárdicas sutis.221

Dessa forma, na avaliação da cardiomiopatia hipertensiva, o 
T1M deve ser considerado como ferramenta complementar à 
caracterização estrutural e funcional do VE, contribuindo para 
a diferenciação diagnóstica frente a outras causas de hipertrofia 
miocárdica, em especial a CMH. A utilização integrada de T1, 
VEC e T2, associada ao contexto clínico e ecocardiográfico, 
pode oferecer maior precisão no manejo desses pacientes.

6. Cardiopatia Valvar 
As valvopatias abrangem um espectro de patologias 

que afetam as válvulas cardíacas, levando a distúrbios 
hemodinâmicos e consequente remodelamento miocárdico. 
Embora as modalidades tradicionais de imagem sejam eficazes 
na avaliação da morfologia e função valvares, muitas vezes, 
elas não conseguem caracterizar adequadamente o tecido 
miocárdico. Nesse contexto, as técnicas de mapeamento 
multiparamétrico por RMC surgiram como ferramentas valiosas, 
oferecendo informações quantitativas sobre a composição 
miocárdica e permitindo a detecção precoce de alterações 
patológicas.

6.1. Estenose Aórtica
A estenose aórtica (EA) provoca sobrecarga pressórica, 

resultando em hipertrofia concêntrica do VE e fibrose 
intersticial. Os valores de T1 nativo e VEC estão elevados 
em pacientes com EA, correlacionando-se com fibrose 
confirmada por histologia e desfechos adversos.222,223 Estudos 
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demonstraram que valores mais altos de T1 nativo predizem 
aumento na mortalidade e hospitalizações por IC.222,223 Após 
a substituição da valva aórtica, reduções nos valores de T1 
nativo e VEC estão associadas à melhora da função ventricular 
esquerda, destacando o potencial desses parâmetros para o 
monitoramento da resposta terapêutica.222-224

Um estudo de Lee et al. demonstrou que o T1M nativo 
se correlaciona com fibrose miocárdica difusa em pacientes 
assintomáticos com EA moderada a grave e fração de ejeção 
preservada. Valores elevados de T1 nativo estavam associados 
a alterações estruturais e funcionais, incluindo aumento da 
massa ventricular esquerda, disfunção diastólica e redução 
do strain.225

Em um estudo histológico, Milano et al. analisaram 
biópsias miocárdicas de pacientes com EA grave submetidos 
a substituição cirúrgica da valva e constataram que o grau 
de fibrose intersticial previu, de forma independente, a 
sobrevida pós-operatória. Pacientes com maior grau de fibrose 
apresentaram piores desfechos em longo prazo.226

Um estudo multicêntrico de Everett et al. avaliou o 
papel da quantificação do VEC por RMC em pacientes 
com EA. O aumento do VEC miocárdico, indicativo de 
fibrose difusa, associou-se, de forma independente, a um 
pior prognóstico, incluindo maiores taxas de mortalidade e 
eventos cardiovasculares adversos. Esses achados reforçam a 
utilidade clínica do VEC como biomarcador não invasivo para 
estratificação de risco e auxílio na decisão do momento ideal 
para a intervenção valvar.227

Subsequentemente, Kwak et al. investigaram o valor 
prognóstico dos marcadores de lesão miocárdica derivados 
da RMC – especificamente RT e VEC – em pacientes com EA. 
Ambos os tipos de fibrose, focal e difusa, previram mortalidade 
por todas as causas, independentemente do estado sintomático 
ou da gravidade da estenose.228

Outro estudo, de Hwang et al., demonstrou que a redução 
dos valores de T1 nativo após substituição valvar aórtica 
se associou à melhora da função ventricular esquerda e 
remodelamento reverso. Pacientes com maior redução no T1 
apresentaram melhor recuperação clínica e funcional, apoiando 
o uso do T1 nativo como marcador de recuperação miocárdica 
e prognóstico pós-operatório na EA grave.223

6.2. Insuficiência Aórtica
A insuficiência aórtica (InsA) crônica causa sobrecarga 

volumétrica, resultando em hipertrofia excêntrica e 
desenvolvimento de fibrose miocárdica. Em comparação 
à EA, os dados sobre fibrose na InsA são mais limitados 
e, frequentemente, incluem populações mistas com EA 
e InsA, sendo o RT a técnica mais comumente utilizada. 
Em relação ao T1M, um estudo de Senapati et al. avaliou 
o valor prognóstico da fibrose de substituição (via RT) e 
da fibrose intersticial (via VEC) em pacientes com InsA 
crônica. Ambos os tipos de fibrose se associaram, de forma 
independente, à mortalidade por todas as causas e a 
desfechos cardiovasculares adversos, mesmo em pacientes 
com fração de ejeção preservada. Esses achados ressaltam 
o valor da combinação das técnicas de RT e VEC para uma 
estratificação de risco abrangente na InsA crônica.229

6.3. Insuficiência Mitral
Na insuficiência mitral (IM), a sobrecarga crônica de volume 

leva à dilatação do VE e ao remodelamento miocárdico. 
Estudos prévios demonstraram que níveis elevados de fibrose 
miocárdica, tanto focal quanto difusa, estão associados ao 
aumento da mortalidade e da hospitalização por IC.230,231

Edwards et al. avaliaram pacientes assintomáticos com 
IM degenerativa primária crônica utilizando o T1M e a 
quantificação do VEC. Mesmo na ausência de sintomas ou 
disfunção sistólica, os pacientes apresentaram valores de 
VEC elevados, sugerindo remodelamento miocárdico difuso 
precoce. Esses achados indicam que a caracterização tecidual 
baseada em T1 pode detectar alterações subclínicas e auxiliar 
na definição do momento cirúrgico ideal.232

Kitkungvan et al. demonstraram que, na IM primária, o 
VEC elevado se associou a maior gravidade do refluxo, maior 
carga sintomática e piores desfechos clínicos. Tanto a fibrose 
intersticial difusa (VEC) quanto a fibrose de substituição focal 
(RT) previram eventos adversos de forma independente.233

Em um estudo relacionado, o mesmo grupo avaliou 
o VEC em 144 pacientes assintomáticos com função 
ventricular preservada. O VEC elevado esteve associado a 
maior probabilidade de evolução para cirurgia motivada por 
sintomas ou morte cardiovascular, sugerindo que a fibrose 
atua como marcador prognóstico independente, além da 
gravidade do refluxo.234

Guglielmo et al. investigaram o papel do T1M e da técnica 
de feature tracking por RMC em pacientes com prolapso de 
valva mitral (PVM). Pacientes com PVM apresentaram valores 
elevados de T1 nativo e prejuízo do strain miocárdico, mesmo 
com função ventricular preservada. Esses achados sugerem 
que a RMC multiparamétrica pode identificar envolvimento 
miocárdico precoce e aprimorar a estratificação de risco em 
PVM além da imagem convencional.235

De forma semelhante, Pavon et al. mostraram que, em 
pacientes com PVM e disjunção do anel mitral, o VEC sintético 
elevado medido por T1M estava significativamente associado 
a arritmias ventriculares complexas, mesmo na ausência de 
RT. Tanto o VEC sintético quanto o RT identificaram indivíduos 
com alto risco de parada cardíaca extra-hospitalar, sustentando 
a fibrose difusa como um marcador de risco arrítmico nessa 
população.236

6.3.1. Conclusão
Em resumo, as técnicas de mapeamento multiparamétrico por 

RMC –especialmente o T1 nativo e a quantificação do VEC – têm 
fornecido insights valiosos sobre o remodelamento miocárdico 
nas diversas formas de valvopatias. Essas técnicas mostraram 
potencial para a estratificação de risco, detecção precoce de 
envolvimento miocárdico subclínico e auxílio no momento ideal 
para intervenção. No entanto, apesar das evidências crescentes, 
o uso rotineiro das técnicas de T1M e T2M na prática clínica 
ainda não está estabelecido. Estudos prospectivos adicionais e 
protocolos padronizados são necessários para definir como essas 
ferramentas de caracterização tecidual poderão ser integradas 
efetivamente aos algoritmos diagnósticos e estratégias de manejo 
em pacientes com valvopatias.
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6.3.2. Mensagens Principais
• As valvopatias causam sobrecarga hemodinâmica e 
remodelamento miocárdico;
• O mapeamento multiparamétrico (T1, T2, VEC) pela RMC 
permite quantificar fibrose e inflamação, detectando alterações 
subclínicas antes da disfunção ventricular;
• O T1 nativo e o VEC estão aumentados e correlacionam-se 
com fibrose histológica e piores desfechos clínicos;
• Valores elevados de T1/VEC predizem mortalidade e IC, 
mesmo em pacientes assintomáticos;
• Após a substituição valvar, a redução de T1/VEC indica 
recuperação miocárdica e melhor prognóstico;
• O VEC é um biomarcador não invasivo útil para a 
estratificação de risco e decisão sobre o timing cirúrgico;
• Tanto o RT (fibrose de substituição) quanto o VEC (fibrose 
intersticial) predizem mortalidade e eventos cardiovasculares;
• A combinação RT + VEC melhora a estratificação de risco, 
mesmo com fração de ejeção preservada;
• O VEC elevado indica remodelamento difuso precoce, 
mesmo em pacientes assintomáticos e com fração de ejeção 
normal;
• Fibrose focal (RT) e difusa (VEC) predizem eventos adversos 
e necessidade cirúrgica futura;
• No PVM, T1/VEC elevados e redução do strain indicam 
envolvimento miocárdico precoce;
• O VEC sintético elevado associa-se a arritmias ventriculares 
e a risco de morte súbita, mesmo sem RT.

7. Síndrome de Takotsubo
A síndrome de takotsubo, originalmente descrita em 1990 

por Sato et al.,237 é uma CMP aguda geralmente transitória e 
caracterizada por disfunção sistólica ventricular com aspecto de 
balonamento da porção apical do ventrículo na ausência de doença 
arterial coronária obstrutiva e representa aproximadamente 1 a 
2% dos quadros de síndrome coronária aguda.238

A etiologia da síndrome de takotsubo permanece 
desconhecida, mas, na maior parte dos casos, é desencadeada 
por situações de estresse emocional ou físico, incluindo cirúrgico, 
que resultam na liberação excessiva de catecolaminas. A maior 
parte dos pacientes apresenta remissão dos sintomas em algumas 
semanas, mas alguns podem cursar com IC, IM, arritmias e 
choque cardiogênico.239

Inicialmente, o diagnóstico de takotsubo pela RMC apoiava-se 
nas alterações segmentares da contratilidade do VE (Figuras 15A, 
15B; Figuras 16A–D) na identificação de edema miocárdico nas 
sequências anatômicas ponderadas em T2 (Figuras 16E, 16F) e 
na ausência de RT (em grande parte dos pacientes) indicativo 
de fibrose miocárdica (Figuras 15E, 16G, 16H). No entanto, o 
desenvolvimento dos mapas paramétricos trouxe elementos 
adicionais para a avaliação desses pacientes pela RMC.

Em 2012, Ferreira et al.88 mostraram que o T1 nativo estava 
significativamente aumentado em segmentos miocárdicos de 
pacientes com takotsubo quando comparados a voluntários 
sem patologias (Figuras 15C, 15D). Além disso, o mapa T1 
nativo apresentou melhor acurácia (área sob a curva = 

Figura 15A – Cinerressonância em sequência SSFP, corte em 
quatro câmaras, na diástole. SSFP: precessão livre em estado 
estacionário (steady-state free precession).

Figura 15B – Cinerressonância em sequência SSFP, corte em 
quatro câmaras, na sístole, mostrando balonamento da porção 
apical do ventrículo esquerdo. SSFP: precessão livre em estado 
estacionário (steady-state free precession).
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Figura 15C – Mapa T1 nativo, corte em quatro câmaras (3 T).

Figura 15D – Mapa T1 nativo, corte em quatro câmaras, mostrando 
valores aumentados no septo apical (1.548 ms, com alteração 
contrátil) e septo basal (1.289 ms, sem alteração contrátil) (3 T).

Figura 15E – Realce tardio, corte em quatro câmaras, mostrando 
trombo junto ao ápice do ventrículo esquerdo e ausência de 
realce tardio miocárdico.

Figura 16A – Cinerressonância em sequência SSFP, corte em 
quatro câmaras, na diástole. SSFP: precessão livre em estado 
estacionário (steady-state free precession).
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Figura 16B – Cinerressonância em sequência SSFP, corte em 
quatro câmaras, na sístole, mostrando balonamento da porção 
apical de ambos os ventrículos. SSFP: precessão livre em estado 
estacionário (steady-state free precession).

Figura 16C – Cinerressonância em sequência SSFP, corte em 
duas câmaras, na diástole. SSFP: precessão livre em estado 
estacionário (steady-state free precession).

Figura 16D – Cinerressonância em sequência SSFP, corte em 
duas câmaras, na sístole, mostrando balonamento da porção 
apical do ventrículo esquerdo. SSFP: precessão livre em estado 
estacionário (steady-state free precession).

Figura 16E – Sequência sangue preto ponderada em T2, com 
triplo pulso de inversão-recuperação, corte em quatro câmaras, 
mostrando hipersinal na porção apical de ambos os ventrículos, 
sugestivo de edema miocárdico.
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Figura 16F – Sequência sangue preto ponderada em T2, com triplo 
pulso de inversão-recuperação, corte em duas câmaras, mostrando 
hipersinal no segmento anterior médio-apical, no ápice e no segmento 
inferior apical do ventrículo esquerdo, sugestivo de edema miocárdico.

Figura 16G – Realce tardio, corte em quatro câmaras, mostrando 
ausência de realce tardio miocárdico.

Figura 16H – Realce tardio, corte em duas câmaras, mostrando 
ausência de realce tardio miocárdico.

0,94) do que a avaliação de edema miocárdico nas imagens 
ponderadas em T2 (área sob a curva = 0,58; p < 0,03).

Dabir et al.22 identificaram elevação do T2 nativo (Figura 
17A–C) e do VEC em pacientes com takotsubo em comparação 
a voluntários saudáveis, além de elevação do T1 nativo. 
Interessantemente, os valores de T1 e T2 nativos, assim como 
o VEC, estavam elevados mesmo nos segmentos miocárdicos 
remotos sem alteração da contratilidade nos pacientes com 
takotsubo, mostrando maior extensão da doença do que os 
métodos de imagem tinham identificado até então.

Vermes et al.,240 ao estudarem 30 pacientes com takotsubo e 
34 controles em equipamento de 1,5 T, estabeleceram elevadas 
acurácias para o T2 nativo elevado (0,89; limiar > 56 ms), T1 
nativo elevado (0,89; limiar > 1.011 ms) e VEC aumentado 
(0,91; limiar  >  27%). A combinação de T1 e T2 nativos 
proporcionou sensibilidade de 91,7% e especificidade de 
88,2% no diagnóstico de takotsubo, levando os autores a 
proporem a realização de RM sem contraste nessa população.

Nesse contexto, Gil et al.241 avaliaram a utilidade da RMC na 
avaliação de pacientes sobreviventes de morte súbita abortada 
em 2023. O método de imagem conseguiu estabelecer a 
causa do evento em 66% dos casos, e a utilização dos mapas 
paramétricos foi fundamental para o diagnóstico de miocardite 
ou takotsubo em 48% desses casos.

Para além de aspectos puramente diagnósticos, Aikawa et 
al.242 avaliaram 23 pacientes com síndrome de takotsubo e 
reportaram que a área sob a curva para os valor de T1 nativo 
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(0,96) e VEC (0,92) foi significativamente maior (p = 0,005) 
do que a área sob a curva para o valor de T2 nativo (0,86) 
na detecção de segmentos com alteração da contratilidade. 
De forma relevante, a FEVE foi inferior naqueles que 
apresentavam T1 e T2 nativos aumentados na porção basal, 
região habitualmente poupada pela disfunção sistólica. Além 
disso, quanto maior o número de segmentos com T1 nativo 
aumentado (> 1.339 ms, 3 T), pior a fração de ejeção basal do 
VE e mais prolongado o tempo de recuperação da disfunção.

Finalmente, em 2023, Arcari et al.243 investigaram a 
associação entre alterações nos mapas paramétricos e ECG de 
pacientes com takotsubo e identificaram relação inversa entre 
o VEC do septo interventricular e a voltagem do complexo QRS 
na derivação aVR, além de relação positiva entre o gradiente 
apicobasal de T2 nativo e a soma da voltagem das ondas T 
negativas. Esses achados podem explicar algumas das alterações 
observadas no ECG de pacientes com takotsubo agudo.

7.1. Limitações
Assim como em outras doenças, os mapas paramétricos 

carecem de uniformização em relação aos valores de 
normalidade. O número de estudos de RMC no contexto 
clínico específico dessa doença ainda é pequeno, em 
parte devido à sua baixa incidência. Além disso, os estudos 
publicados até o momento têm amostras pequenas.

7.2. Mensagens Principais
• Pacientes com quadro clínico e investigação inicial 
sugestivos de síndrome de takotsubo devem ser 
encaminhados para RMC com a realização de mapas 
paramétricos, que melhoram a acurácia do método no 
diagnóstico da patologia além das sequências habituais;
• Alguns parâmetros dos mapas paramétricos podem ter 
valor prognóstico.

8. Cardiopatia Congênita
A fração de ejeção e os volumes ventriculares, 

isoladamente, podem não refletir integralmente a 
complexidade das alterações estruturais e funcionais do 
coração nas cardiopatias congênitas. A técnica de RT trouxe 
informações relevantes para o entendimento das cardiopatias 
em geral. No entanto, a busca por novas ferramentas 
que pudessem não apenas identificar fibroses focais, mas 
também ampliar o entendimento das alterações intersticiais, 
impulsionou o interesse por uma caracterização tecidual 
mais precisa.244,245

Nesse contexto, os mapas multiparamétricos passaram 
a ser utilizados como ferramentas complementares na 
avaliação das características teciduais do miocárdio, que, 
quando alteradas por condições clínicas ou patológicas, 
podem ser analisadas por meio da medição do tempo 
de relaxamento do miocárdio e pelo cálculo do VEC. 
Alterações nos mapas paramétricos e no VEC podem indicar 
a presença de fibrose intersticial, edema, inflamação ou 
acúmulo de material intra ou extracelular. Essas ferramentas 
funcionam como marcadores sensíveis e precoces, com valor 
diagnóstico, prognóstico e de monitoramento terapêutico.

A aplicação dos mapas paramétricos no estudo das 
cardiopatias congênitas tem se expandido tanto para o 
VE quanto para o VD.246 Embora a avaliação do VE por 
T1M e VEC seja mais consolidada, dadas as características 
anatômicas favoráveis, como espessura miocárdica maior 
e menor trabeculação, o VD impõe desafios técnicos 
adicionais. Sua parede mais fina e intensamente trabeculada 
aumenta o risco de artefatos por efeito de volume parcial, 
que podem comprometer a acurácia das medições. Essas 
dificuldades se tornam ainda mais acentuadas em pacientes 
pediátricos, cujos corações apresentam menores dimensões, 
frequência cardíaca elevada e presença frequente de 
artefatos metálicos decorrentes de esternotomias prévias, 
com fios localizados próximos ao VD, situado anteriormente 
no tórax. Estratégias para minimizar essas limitações incluem 
a aquisição das imagens na sístole – quando a parede 
ventricular está mais espessa – e o uso de sequências com 
maior resolução espacial e melhor tolerância a movimento.247

Figuras 17A, B e C – Mapa T2 nativo, corte em eixo curto basal 
(A), médio (B) e apical (C), mostrando valor aumentado na porção 
apical (98 ms) em relação à porção basal (59 ms) (1,5 T).

A

C

B
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Vale ainda destacar que, mesmo nas cardiopatias 
congênitas do lado direito do coração, o VE pode estar 
comprometido, sendo muitas vezes negligenciado. Trabalhos 
recentes vêm ampliando a compreensão sobre o impacto do 
VE nas cardiopatias congênitas do coração direito.

8.1. Tetralogia de Fallot
A fibrose miocárdica em pacientes com tetralogia de 

Fallot pode ser atribuída a uma combinação de fatores, 
incluindo hipoxemia pré-operatória crônica, predisposição 
genética, resposta pró-inflamatória à circulação extracorpórea, 
ventriculostomia e condições de sobrecarga de volume ou 
pressão após a correção cirúrgica. Sequelas hemodinâmicas 
crônicas após o reparo inicial podem desencadear o 
desenvolvimento de fibrose, que, por sua vez, pode contribuir 
para o surgimento de complicações elétricas e/ou mecânicas.

Na evolução pós-operatória da tetralogia de Fallot, podem 
ocorrer lesões residuais, sendo a insuficiência pulmonar o 
defeito mais frequentemente encontrado. Esse defeito residual 
pode impactar diretamente a estrutura e função miocárdicas, 
desencadeando uma cascata fisiopatológica complexa que 
pode culminar em disfunção ventricular, arritmias, intolerância 
ao exercício e, potencialmente, morte súbita. A presença 
de sobrecarga de volume promovendo um remodelamento 
miocárdico adverso pode estar associada à expansão do 
VEC, que, por sua vez, está associada à maior incidência 
de arritmias.5 A combinação da redução da relação massa-
volume do VD e do aumento do VEC pode estar relacionada 
a um processo de desadaptação caracterizado por atrofia de 
cardiomiócitos e fibrose difusa.

Em pacientes com estenose residual e hipertrofia 
significativa, a associação com fibrose difusa parece estar 
presente, evidenciada pelo aumento do VEC, principalmente 
nos casos em que a função sistólica se encontra deprimida.

Embora o foco da avaliação seja o VD, por se tratar de 
uma cardiopatia congênita de acometimento e abordagens 
cirúrgicas das câmaras direitas, o acometimento do VE também 
é reconhecido e se associa a desfechos adversos. O VEC do 
VE também pode estar aumentado nesses pacientes, podendo 
ser consequência de lesão miocárdica induzida por circulação 
extracorpórea, apesar de estratégias de cardioproteção 
durante as intervenções.248 Além disso, o fenômeno de 
interdependência ventricular no pós-operatório da tetralogia 
de Fallot também tem sido bem documentado, evidenciando 
movimento septal anômalo, dissincronia ventricular e menor 
enchimento diastólico da cavidade ventricular esquerda, o que 
pode contribuir para um remodelamento inadequado do VE.249

Chen et al. demonstraram que o aumento do VEC do 
VE foi um fator independente associado à ocorrência de 
arritmias em pacientes submetidos a correção da tetralogia de 
Fallot.250 A elevação do VEC do VE e, especialmente, do VD 
esteve mais fortemente associada à sobrecarga volumétrica 
do que à pressórica ou mista em pacientes adultos jovens. 
Na população pediátrica, Yim et al. observaram a elevação 
do T1 nativo do VD, mas não do VE, em comparação aos 
controles. Tal elevação esteve presente, sobretudo, em casos 
com predomínio de sobrecarga de volume, em concordância 
aos achados de Chen et al.250,251 

Um aumento do T1 nativo e do VEC no septo interventricular, 
em comparação à parede livre do VE, poderia sugerir maior 
acometimento do miocárdio diretamente adjacente ao VD 
– com o qual compartilha fibras musculares –, que pode 
ser mais susceptível a interações ventrículo-ventriculares. 
Estudos adicionais são necessários para se ter uma melhor 
compreensão das variações regionais de do remodelamento 
fibrótico.

A avaliação miocárdica mais acurada nesse grupo 
de pacientes é de grande importância para um melhor 
entendimento das causas de complicações, uma vez que 
eventos adversos, como TV, IC e morte súbita, podem ocorrer 
ao longo do seguimento. O uso de marcadores não invasivos 
de imagem pode contribuir para elucidar os mecanismos 
envolvidos e ajudar no processo de decisão do momento 
ideal para intervenção de defeitos residuais, com remoção 
do estímulo hemodinâmico responsável pela progressão da 
fibrose miocárdica.

8.2. Ventrículo Direito Sistêmico
O cenário de VD sistêmico inclui pacientes com 

transposição corrigida das grandes artérias (TCGA) e aqueles 
submetidos à correção em nível atrial (Senning/Mustard) 
da transposição das grandes artérias. Diversos estudos já 
demonstraram que pacientes com VD sistêmico apresentam 
um risco significativo de desenvolver disfunção ventricular ao 
longo do tempo. Em ambas as condições, o VD permanece 
conectado à aorta, evoluindo com importante sobrecarga 
pressórica e consequente dilatação e hipertrofia significativas 
– fatores que podem contribuir para um remodelamento 
miocárdico adverso.252

Embora a avaliação do VD costume representar um desafio 
devido à sua parede delgada, nesse cenário específico, o 
VD se encontra hipertrofiado, o que permite medições 
mais confiáveis do mapa T1 nativo e do cálculo do VEC. 
As alterações estruturais miocárdicas subjacentes refletem 
processos compensatórios, e a caracterização do miocárdio 
mostra-se útil na tentativa de estratificar o risco associado à 
fisiologia do VD sistêmico e orientar decisões terapêuticas 
com maior precisão antes da progressão da disfunção 
ventricular. Além das alterações no VD, o VE também sofre 
remodelamento, com atrofia e fibrose, uma vez que não está 
submetido à pós-carga sistêmica. Shehu et al. demonstraram 
elevação de T1 nativo no VE subpulmonar, correlacionado 
com a presença de fibrose difusa nessa cavidade.253

Alguns estudos mostraram evidências de fibrose difusa no 
VD sistêmico em pacientes com transposição das grandes 
artérias após cirurgia de redirecionamento atrial, com VEC 
maior em relação aos controles. Em pacientes com VD 
sistêmico, o VEC aumentado se correlaciona diretamente 
com o volume diastólico final e inversamente com a fração 
de ejeção.254

8.3. Coração Univentricular
Observa-se um amplo espectro anatômico de malformações 

congênitas nesse subgrupo de pacientes. Nas configurações 
univentriculares, tanto o VE quanto o VD podem constituir a 
câmara principal. Esses pacientes são, em geral, submetidos ao 
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procedimento cirúrgico cavopulmonar total, em que os retornos 
venosos sistêmicos superior e inferior são direcionados para o 
parênquima pulmonar, enquanto o ventrículo principal assume 
exclusivamente a função de manejar a circulação sistêmica. Essa 
fisiologia pode resultar em congestão venosa sistêmica, redução 
de débito cardíaco e hipóxia crônica, com repercussões tanto 
cardíacas como hepáticas.

Alterações na pré-carga decorrentes de diferentes 
abordagens paliativas, exposições repetidas à circulação 
extracorpórea e sobrecarga de volume e de pós-carga estão 
entre os principais fatores envolvidos na patogênese da fibrose 
miocárdica difusa.

Nos casos com ventrículo principal de morfologia direita, 
pode haver um maior risco de desenvolvimento de disfunção 
ventricular. Além disso, a cavidade principal direita pode 
ter maior T1 nativo e VEC.255 Um VEC maior parece estar 
correlacionado com uma maior pressão diastólica final do 
ventrículo único nessa população.

Alterações hepáticas são encontradas nesse grupo de 
pacientes, variando desde hepatomegalia até doença hepática 
crônica com fibrose avançada. Nesses casos, tem sido descrito 
o aumento de T1 nativo e VEC hepático.256,257

8.4. Outras Cardiopatias Congênitas
Apesar dos avanços no uso do T1M em cardiopatias 

congênitas, muitas doenças permanecem com evidência 
escassa ou inconclusiva, ressaltando a necessidade de mais 
estudos direcionados a essas populações específicas.

O deslocamento apical da valva tricúspide em graus 
variáveis, juntamente com a consequente insuficiência 
tricúspide e atrialização do VD, é responsável pela IC direita 
que ocorre em algum momento evolutivo da anomalia de 
Ebstein, dependendo do grau das alterações estruturais. 
Embora o comprometimento das câmaras cardíacas direitas 
seja predominante, o coração esquerdo também parece estar 
envolvido na gênese da IC.

	 Yang et al. demonstraram que a elevação do VEC, 
indicativa de fibrose intersticial, esteve presente em mais de 
45% dos pacientes com anomalia de Ebstein não reparada, 
superando, em prevalência, a fibrose focal. Houve, ainda, 
correlação entre o aumento do VEC e a presença de disfunção 
biventricular, ampliando o entendimento de que a disfunção 
do VE seria secundária não apenas à compressão pelo VD 
dilatado e ao movimento anormal do septo interventricular, 
mas também à fibrose intersticial difusa do VE.258

A gênese da fibrose intersticial ainda não está clara, porém 
Aly et al. levantaram a hipótese de que o remodelamento 
fibrótico do VE tenha correlação com a severidade da hipóxia 
tecidual, sustentada pela forte associação entre elevações no 
VEC e T1 nativo e reduções na saturação de oxigênio.259 

No contexto da coarctação de aorta, o remodelamento 
ventricular adverso foi alvo de investigação utilizando 
parâmetros como VEC, mapa T1 nativo, tempo de vida da água 
intracelular e medidas globais do VE. Nesse estudo, que avaliou 
46 pacientes em aparelho de 3 T, reforçou-se a relevância clínica 
do mapa T1 e o cálculo do VEC na estratificação de risco e no 
acompanhamento desses pacientes. Pacientes com coarctação 

da aorta grave e/ou valva aórtica bicúspide apresentaram 
VEC, T1 nativo e tempo de vida da água intracelular 
significativamente maiores em comparação a controles 
saudáveis. Interessantemente, a presença de valva aórtica 
bicúspide em pacientes com coarctação de aorta, mesmo 
quando leve, mostrou-se um fator agravante do remodelamento 
cardíaco, associando-se a maiores valores de VEC e T1 nativo. 
Além disso, o uso de medicações anti-hipertensivas parece 
exercer efeito protetor sobre o remodelamento, com menores 
valores de VEC e T1 nativo.260 

8.5. Conclusão
O mapeamento multiparamétrico por RMC (T1, T2 e VEC) 

permite identificar precocemente a fibrose e remodelamento 
miocárdico nas cardiopatias congênitas, funcionando como 
um biomarcador não invasivo de diagnóstico, prognóstico e 
acompanhamento terapêutico, com potencial para orientar o 
momento ideal de intervenção e melhorar o manejo clínico 
desses pacientes.

8.6. Mensagens Principais
• O mapeamento tecidual multiparamétrico complementa 
a avaliação morfofuncional convencional, permitindo 
detectar precocemente fibrose, inflamação e edema 
miocárdico;
• O VEC e o T1 nativo funcionam como biomarcadores 
quantitativos precoces e prognósticos, úteis para o 
diagnóstico e monitoramento terapêutico;
• Tetralogia de Fallot: fibrose miocárdica difusa associada 
à sobrecarga hemodinâmica pós-cirúrgica; o aumento do 
VEC e T1 nativo correlaciona-se com arritmias e com a 
disfunção ventricular direita e esquerda;
• VD sistêmico (TCGA, Senning/Mustard): remodelamento 
fibrótico e disfunção progressiva do VD; o VEC elevado 
está associado à dilatação e à menor fração de ejeção. O 
VE subpulmonar também apresenta fibrose difusa;
• Coração univentricular (Fontan): fibrose miocárdica 
difusa e disfunção ventricular – mais acentuada em 
morfologia direita – estão associadas a maior T1 e VEC; a 
fibrose hepática também é frequente;
• Outras cardiopatias (Ebstein, coarctação de aorta): 
o aumento de VEC e T1 nativo indica fibrose difusa e 
remodelamento adverso; correlação com disfunção 
biventricular e hipóxia crônica;
• Aspecto técnico: o mapeamento do VD é mais desafiador 
(parede fina e trabeculada), exigindo aquisição em sístole 
e alta resolução espacial;
• Valor clínico: o uso combinado de RMC multiparamétrica 
e biomarcadores quantitativos auxilia na estratificação 
de risco, predição de eventos adversos e definição do 
momento ideal para intervenções.

9. Cardio-Oncologia
A cardiotoxicidade relacionada ao tratamento do câncer 

representa um desafio crescente na prática clínica.261 
Entre os agentes quimioterápicos clássicos, as antraciclinas 
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permanecem como a principal causa de disfunção 
sistólica do VE dependente da dose, associada a lesão 
miocárdica cumulativa e potencialmente irreversível.262 
Já o trastuzumabe, um anticorpo monoclonal anti-HER2, 
também está associado à disfunção ventricular, porém com 
perfil reversível e sem relação clara com dose cumulativa; é 
frequentemente utilizado em combinação com antraciclinas 
em pacientes com câncer de mama.263

Com os avanços da imunoterapia, os ICIs, como os 
agentes anti-PD-1, anti-PD-L1 e anti-CTLA-4, emergiram 
como fármacos eficazes, mas podem desencadear eventos 
adversos inflamatórios; a miocardite imunomediada é 
uma manifestação grave, embora rara, frequentemente de 
início precoce e associada a alta mortalidade. Além disso, 
a radioterapia torácica, utilizada no tratamento de linfomas 
e neoplasias de mama ou pulmão, pode induzir lesão 
cardiovascular tardia, incluindo doença arterial coronariana, 
fibrose miocárdica, valvopatias e pericardite constritiva, 
mesmo décadas após a exposição inicial.261 Nesse cenário, 
a identificação precoce da lesão miocárdica subclínica e 
a vigilância cardiológica contínua são fundamentais para 
mitigar os riscos e otimizar o cuidado integral do paciente 
com câncer. Dessa forma, a RMC surge como ferramenta 
importante no diagnóstico precoce de cardiotoxicidade, 
auxiliando o manejo desses pacientes.264

9.1. Cardiotoxicidade por Antraciclina e Trastuzumabe
Clas s i camente ,  pac ien te s  que  evo luem com 

cardiotoxicidade por antraciclinas ou trastuzumabe 
apresentam queda da FEVE sem RT miocárdico.264 Um 
estudo com mapas multiparamétricos pela RMC nesses 
pacientes oncológicos objetivava o diagnóstico precoce 
do acometimento miocárdico.265 A aplicação do T1M por 
RMC na detecção precoce da cardiotoxicidade induzida 
por antraciclinas foi inicialmente demonstrada em modelos 
animais. Em um estudo experimental, camundongos tratados 
com doxorrubicina apresentaram elevação significativa dos 
valores de T1 nativo antes do aparecimento de alterações 
funcionais detectáveis na fração de ejeção, indicando que 
o T1M poderia refletir alterações intersticiais subclínicas, 
como edema e fibrose precoce, relacionadas à toxicidade 
miocárdica.266,267

Posteriormente, outros estudos avaliaram a acurácia dos 
parâmetros multiparamétricos da RMC, em conjunto com 
marcadores bioquímicos, quanto à detecção precoce e à 
predição de cardiotoxicidade em pacientes oncológicos 
submetidos à quimioterapia.265 A avaliação desses métodos 
durante o tratamento quimioterápico (antes da quimioterapia, 
aos 6 meses e aos 24 meses de seguimento) revelou aumento 
significativo dos valores de T1 e T2 nativos já aos 6 meses 
em pacientes que desenvolveram cardiotoxicidade ao longo 
do seguimento.265

É importante notar que variações nos achados de 
mapas T1 durante a quimioterapia devem ser interpretadas 
com cautela. Embora essas técnicas sejam promissoras 
na identificação de alterações subclínicas, pode existir 
variabilidade intra e interobservador. Além disso, pequenas 
flutuações fisiológicas ou relacionadas ao protocolo de 

aquisição de imagem poderiam impactar a interpretação 
clínica dos achados. Esses resultados ressaltam a importância 
de padronização técnica, treinamento específico e análise 
longitudinal com métodos rigorosos de controle de qualidade 
para que a RMC seja plenamente incorporada como 
ferramenta confiável no monitoramento da cardiotoxicidade 
induzida por quimioterapia.268

Em comparação a controles saudáveis, sobreviventes de 
câncer na infância apresentaram valores significativamente 
mais elevados de T1 nativo, mesmo na ausência de 
disfunção ventricular sistólica. Além disso, valores de T1 
aumentados estão correlacionados a maior dose cumulativa 
de antraciclinas e alterações no strain longitudinal, sugerindo 
um processo de remodelamento miocárdico persistente 
e subclínico. Dessa forma, o uso do mapa de T1 como 
biomarcador sensível é valioso não apenas para a detecção 
precoce da lesão miocárdica durante a quimioterapia, como 
também para o rastreamento tardio de sequelas estruturais 
em sobreviventes de longo prazo.269

Uma metanálise recente avaliou o papel do T1M 
nativo por RMC na detecção precoce da cardiotoxicidade 
induzida por antraciclinas. Os resultados revelaram que 
os pacientes expostos a antraciclinas apresentaram valores 
significativamente mais altos de T1 nativo em comparação 
aos controles saudáveis. Além disso, entre os pacientes 
tratados com antraciclinas, aqueles que desenvolveram 
cardiotoxicidade exibiram valores de T1 nativo ainda mais 
elevados. Esses achados indicam que o aumento do T1 
miocárdico ocorre antes da disfunção sistólica manifesta, 
reforçando o valor do T1M como biomarcador sensível e não 
invasivo para a identificação precoce de lesão miocárdica 
subclínica em pacientes oncológicos.270

Outra metanálise recente avaliou a utilidade das técnicas 
paramétricas da RMC – incluindo T1M nativo, T2M e fração 
de VEC – na detecção precoce de alterações miocárdicas 
induzidas por antraciclinas em pacientes adultos com FEVE 
preservada. A análise demonstrou que, mesmo em indivíduos 
com função sistólica normal, há elevação significativa 
nos valores de T1 nativo, T2 e VEC em comparação a 
controles saudáveis. Esses achados sugerem a presença de 
lesão miocárdica subclínica associada a edema e fibrose 
intersticial, mesmo na ausência de disfunção ventricular 
aparente.271

A cardiotoxicidade induzida pelo trastuzumabe, 
especialmente quando utilizado em associação a antraciclinas 
no tratamento do câncer de mama HER2-positivo, tem 
sido objeto de crescente atenção na cardio-oncologia, 
devido à sua potencial reversibilidade e ao seu impacto 
funcional no VE. Estudos recentes têm demonstrado o 
valor das técnicas de mapeamento tecidual por RMC, 
particularmente o T1M e o T2M, na detecção precoce de 
alterações miocárdicas subclínicas associadas à exposição ao 
trastuzumabe. Pacientes com câncer de mama tratados com 
antraciclinas com ou sem trastuzumabe foram acompanhados 
longitudinalmente, e aqueles que evoluíram com disfunção 
ventricular apresentaram elevação significativa dos valores de 
T1 e T2 nativos já nas fases iniciais do tratamento, sugerindo 
a ocorrência de edema e início de fibrose intersticial antes 
da queda da fração de ejeção.272 
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9.2. Cardiotoxicidade por Inibidores de Checkpoint
Os ICIs são imunoterápicos relacionados ao desenvolvimento 

de miocardite aguda. O diagnóstico clássico é feito pelos critérios 
de Lake Louise, já estabelecidos na literatura.87 A utilidade dos 
mapas multiparamétricos por RMC na detecção e estratificação 
de cardiotoxicidade associada à imunoterapia foi demonstrada 
por um estudo multicêntrico internacional. Entre 136 pacientes 
com suspeita de miocardite induzida por ICIs que realizaram 
RMC, 86 (63%) dispunham de mapas T1 e 79 (58%), de mapas 
T2. Os valores nativos médios apresentaram elevação significativa 
em relação às faixas de referência, com T1 e T2 anormais 
observados em 78 e 43% dos pacientes, respectivamente.

Aplicando os critérios de Lake Louise modificados, 95% 
atenderam ao critério de lesão miocárdica não isquêmica e 
53%, ao critério de edema. O T1 nativo mostrou notável valor 
prognóstico: cada incremento de uma unidade no z-score 
foi associado a um aumento de 44% no risco de eventos 
cardiovasculares maiores e apresentou excelente capacidade 
discriminativa para esses eventos. Esses achados indicam que a 
incorporação simultânea de T1, T2 e RT em protocolos de RMC 
permite não apenas diagnosticar precocemente a miocardite 
relacionada a ICIs, mas também identificar pacientes com maior 
risco de desfechos adversos.93

Embora a RMC seja o método de referência para caracterização 
tecidual miocárdica, a TC com contraste tem sido estudada 
para estimativa do VEC (VEC por TC, VEC-TC). Em pacientes 
tratados com ICIs, aumentos do VEC-TC foram associados a 
elevação da troponina, redução do strain miocárdico e maior 
ocorrência de eventos cardiovasculares, sugerindo detecção 
de inflamação miocárdica subclínica ou fibrose precoce. Esses 
resultados indicam que o VEC-TC pode atuar como ferramenta 
complementar quando a RMC não estiver disponível ou for 
contraindicada.273

9.3. Cardiotoxicidade por Radioterapia
O tratamento radioterápico pode ocasionar cardiotoxicidade 

tardia. Poucos estudos avaliaram o papel dos mapas 
multiparamétricos nesse cenário. Um desses estudos avaliou 
pacientes previamente tratados com radioterapia torácica, 
principalmente por câncer de mama ou linfoma de Hodgkin, 
com tempo médio de 11,5 anos entre a exposição e a realização 
da RMC. Os valores de T1 nativo estavam significativamente 
elevados nos pacientes com RT negativo, sugerindo a presença 
de fibrose difusa mesmo na ausência de realce visível.274 Mais 
estudos são necessários para avaliar o papel dos mapas na 
cardiotoxicidade por radioterapia. 

9.4. Mensagens Principais
• O uso de mapas multiparamétricos deve ser realizado em 
pacientes com suspeita de cardiotoxicidade por antraciclinas 
e trastuzumabe durante a quimioterapia ou mesmo após o 
término do tratamento; 
• Nos pacientes com cardiotoxicidade, espera-se elevação 
de T1 e VEC;
• Nos pacientes com suspeita de miocardite por imunoterapia, 
o uso de mapas T1 e T2 auxilia no diagnóstico precoce e pode 
fornecer informações prognósticas importantes. 

10. Doenças Sistêmicas
A RMC, com suas avançadas técnicas de mapeamento 

paramétrico, tem se estabelecido como uma ferramenta 
diagnóstica e prognóstica importante na detecção e manejo do 
envolvimento cardíaco em pacientes com doenças autoimunes 
reumáticas (DARs).4,77,275-277 Os mapas paramétricos oferecem 
uma visão detalhada da composição tecidual do miocárdio, 
revelando inflamação e fibrose em estágios muitas vezes 
subclínicos, antes que se manifestem por sintomas evidentes 
ou como disfunção ventricular detectável por métodos 
convencionais.

10.1. A Necessidade de Ferramentas Diagnósticas 
Avançadas no Contexto das Doenças Autoimunes 
Reumáticas

O envolvimento cardíaco nas doenças autoimunes é uma 
complicação frequente e grave, que pode levar a um espectro 
de desfechos adversos, incluindo IC, arritmias complexas 
e, em última instância, mortalidade prematura. A natureza 
silenciosa ou subclínica dessas manifestações cardíacas, 
particularmente nos estágios iniciais, torna a detecção precoce 
um desafio significativo com os exames convencionais, como 
o ecocardiograma, que podem não identificar o substrato 
arrítmico ou as alterações teciduais difusas. Essa dificuldade 
na identificação precoce ressalta a necessidade premente 
de ferramentas de rastreamento mais sensíveis. A biópsia 
endomiocárdica, embora seja o padrão-ouro para o diagnóstico 
histopatológico, é um procedimento invasivo com riscos 
inerentes e com potencial para erro de amostragem.4,77,275-277 
Nesse cenário, a RMC emerge como uma alternativa não 
invasiva robusta, capaz de fornecer uma caracterização tecidual 
abrangente e quantitativa do miocárdio (Tabela 9).

10.2. O Valor dos Mapas Paramétricos na Caracterização 
Tecidual Miocárdica

Os mapas multiparamétricos são indicados para 
caracterização tecidual nas doenças sistêmicas devido 
às propriedades já comentadas de detecção de fibrose e 
edema.4,77,275-277

10.3. Lúpus Eritematoso Sistêmico
O lúpus eritematoso sistêmico (LES) é uma doença 

autoimune multissistêmica com significativo envolvimento 
cardíaco. A RMC com mapa multiparamétrico tem 
demonstrado a capacidade de detectar comprometimento 
cardíaco silencioso mesmo em pacientes com LES de início 
recente e sem tratamento ou naqueles com doença inativa.278

Tanto o mapa T1 quanto o VEC estão significativamente 
elevados em pacientes com LES em comparação com 
controles saudáveis. Por exemplo, o T1 nativo médio (DP) 
foi de 1.369 (79)  ms em pacientes com LES vs. 1.092 
(57) ms em controles, e o VEC foi de 32% (5%) vs. 24% (3%) 
(p < 0,001 para ambos), respectivamente, em aparelho de 
3 T. Essas elevações, indicativas de alterações difusas na matriz 
extracelular, foram observadas mesmo em subgrupos com LES 
inativo e foram independentes da atividade da doença clínica. 
Isso sugere que as alterações difusas miocárdicas podem 
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ocorrer precocemente e atingir um platô, não mostrando 
elevação adicional significativa em pacientes com LES de longa 
data em comparação com os de início recente.277

O mapa de T2 elevado tem uma alta correlação com a 
atividade da doença do LES e com alterações na troponina 
ultrassensível. Valores médios de T2 de 58 (5,6)  ms em 
LES foram correlacionados com a atividade da doença em 
aparelhos de 1,5 T.276 Pacientes com LES de início recente 
exibiram valores de T2 significativamente mais altos (55,3 ms 
vs. 52,8 ms, p < 0,05) em comparação com o grupo de LES 
de longa duração, sugerindo um edema miocárdico mais 
pronunciado nos pacientes de início recente nos aparelhos 
de 3 T.

Em contraste com a alta sensibilidade dos mapas 
paramétricos, o RT foi positivo em apenas 12% dos pacientes 
com LES de início recente, sem diferença significativa em 
relação aos controles. Esse fato reforça que T1 e VEC são 
mais sensíveis para detectar alterações difusas que o RT pode 
não captar.

Progressão da doença e impacto funcional: as alterações 
estruturais e funcionais miocárdicas progridem com o 
estágio da doença. Em pacientes com LES de longa data, o 
envolvimento cardíaco é mais pronunciado, manifestando-
se com peptídeo natriurético atrial elevado, hipertensão 
pulmonar, remodelagem ventricular direita (aumento de 
volume e redução da fração de ejeção do VD) e uma maior 
prevalência (40%) e extensão de RT. O estudo também 
observou um impacto mais significativo no VD em ambos os 
grupos de LES, o que pode estar relacionado ao envolvimento 
de artérias menores e médias no LES, e não apenas à 
hipertensão pulmonar. Notavelmente, alterações no SLG 
foram observadas apenas em estágios mais avançados (LES 
de longa data), correlacionando-se com a presença de RT, 
enquanto a função e o strain miocárdicos no grupo de início 
recente ainda estavam dentro dos limites normais.277

Dessa forma, os valores de T1 miocárdico nativo e VEC 
podem servir como marcadores de detecção precoce de 
lesão miocárdica, precedendo a presença de fibrose visível 
por RT e a descompensação funcional detectada por outros 
índices clínicos e cardíacos. Essa detecção precoce oferece 
uma base sólida para a introdução oportuna de medicações 
cardioprotetoras.278

10.4. Esclerose Sistêmica
O coração é um órgão frequentemente envolvido na 

esclerose sistêmica (ES), mas a doença cardiovascular, muitas 
vezes, permanece subclínica.6 Pacientes com características 
clínicas evidentes de doença cardiovascular na ES têm um 
risco aumentado de deterioração e morte cardiovascular 
prematura.280

Mapa T2: é uma técnica sensível para detectar inflamação 
miocárdica em pacientes com ES, mesmo na ausência de 
achados clínicos ou laboratoriais marcantes. A inclusão do 
mapa de T2 pela RMC melhora significativamente a detecção 
de miocardite subclínica em ES.280

T1 nativo e VEC: pacientes com ES apresentam valores 
significativamente mais altos de T1 nativo miocárdico (1.007 
[29] ms vs. 958 [20] ms nos controles, p < 0,001) e áreas 
maiores de envolvimento miocárdico detectadas por T1 
nativo (> 990 ms) (mediana de 52% vs. 3% nos controles, 
p  <  0,001). O VEC também estava significativamente 
expandido nos pacientes com ES (35,4% [4,8%] vs. 27,6% 
[2,5%] nos controles, p < 0,001).279 Mesmo em pacientes com 
ES sem RT, o T1 nativo e o VEC estavam significativamente 
elevados em comparação com os controles, indicando que 
essas técnicas detectam envolvimento difuso que o RT não é 
capaz de captar. Isso é particularmente relevante, pois o RT 
(fibrose focal) é encontrado em 53% dos pacientes com ES, 
mas o T1 nativo e o RT podem ter valor limitado para medir 
atividade devido à fibrose difusa preexistente, conforme a 
Figura 18.

10.4.1. Correlações e Prognóstico
O T1 elevado possui valor prognóstico e está associado 

a formas mais graves da doença. Pacientes com T1 mais 
alto tiveram um risco aumentado de eventos cardíacos, 
independentemente da FEVE. O T1 mais elevado também 
esteve associado à forma difusa da esclerose sistêmica; 
a padrões imunológicos específicos, como anticorpos 
antiescleroderma-70, antiácido ribonucleico polimerase III 
e antifibrilarina; a escores cutâneos mais altos (mRSS); e 
à presença de doença pulmonar intersticial. A correlação 
positiva entre T1 e o mRSS indica que a maior fibrose 
cutânea acompanha um maior comprometimento miocárdico 

Tabela 9 – Papel da ressonância magnética cardíaca nas doenças reumáticas sistêmicas

Aspecto Descrição

Importância da RMC Deve ser considerada essencial na avaliação de DARs com arritmias inexplicadas e FEVE normal.

Valor diagnóstico Mapa T1/T2 e VEC oferecem valor diagnóstico incremental, mesmo sem alterações funcionais evidentes.

Aplicação terapêutica A RMC pode orientar intervenções como dispositivos em pacientes com arritmias.

Limitações do 
ecocardiograma

A ecocardiografia convencional pode não identificar o substrato arritmogênico em DARs.

Presença de RT O RT esteve presente em apenas metade dos pacientes com mapas alterados nas DARs.

Mapas paramétricos T1, T2 e VEC estavam alterados na maioria dos casos, mesmo com função sistólica normal (4).

DARs: doenças autoimunes reumáticas; RMC: ressonância magnética cardíaca; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; 
RT: realce tardio; VEC: volume extracelular.
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microscópico. O envolvimento miocárdico detectado por T1 
e VEC correlacionou-se significativamente com a atividade da 
doença e a gravidade da fibrose cutânea. O T1 nativo também 
se correlacionou com a proteína C reativa sérica, um marcador 
inflamatório. Apesar de o tamanho biventricular e a função 
global (FEVE) poderem estar preservados, o mapeamento pode 
detectar alterações incipientes.281

10.5. Artrite Reumatoide

A artrite reumatoide (AR) é uma doença inflamatória 
crônica que também pode afetar o coração, mesmo em 
pacientes assintomáticos.282

Mapas T1 e T2 e VEC: essas técnicas detectam fibrose e 
inflamação difusas em pacientes com AR. Pacientes com 
AR tiveram valores médios (DP) significativamente mais 

altos de T1 nativo (973 [27] ms vs. 961 [18] ms; p = 0,03) 
e uma expansão do VEC (30,3% [3,4%] vs. 27,9% [2,0%]; 
p < 0,001) em comparação com controles. Áreas maiores 
de envolvimento miocárdico foram detectadas pelo T1 
nativo > 990 ms (mediana de 35 vs. 2% nos controles). Esses 
achados de fibrose difusa e inflamação estavam presentes 
independentemente da existência de RT no aparelhos de 
1,5 T.275

Correlação com atividade da doença e prognóstico: valores 
aumentados de T1 e VEC estão associados a pior prognóstico 
e maior atividade da doença. Os valores de T1 miocárdico 
e VEC foram correlacionados com a atividade da doença de 
AR e com a deformação miocárdica. Curiosamente, a fibrose 
miocárdica difusa não teve relação com a duração da doença 
de AR ou com a positividade do fator reumatoide ou de 
anticorpos antipeptídeos citrulinados cíclicos.275

Figura 18 – Exemplos representativos de mapas T1 nativo e pós-contraste com imagens correspondentes de realce tardio em pacientes com 
esclerose sistêmica e controles. Painel superior (A): controle normal, sem RT; T1 nativo de 947 ms, T1 pós-contraste de 514 ms, VEC de 26,7%. 
Segundo painel (B): paciente com ES, apresentando RT linear septal e em áreas focais da parede inferolateral basal; T1 nativo de 1.001 ms, T1 
pós-contraste de 453 ms, VEC de 33,7%. Terceiro painel (C): paciente com ES com pequenas áreas de RT mesocárdico nas regiões inferior e 
lateral; T1 nativo de 988 ms, T1 pós-contraste de 439 ms, VEC de 36,1%. Quarto painel (D): paciente com ES sem RT detectável; T1 nativo de 
1.017 ms, T1 pós-contraste de 421 ms, VEC de 39,4%.279 ES: esclerose sistêmica; RT: realce tardio; VEC: volume extracelular.
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Em um estudo, o RT demonstrou fibrose focal/cicatrização 
miocárdica em 46% dos pacientes com AR, em comparação 
com nenhum dos controles; a maioria dos casos apresentava 
padrão não isquêmico, com realce médio-parietal. No geral, 
o RT foi notado em 55% dos casos de AR, com altos valores 
de T1 nativo, mapa de T2 e VEC, tendo alta correlação com 
a atividade e gravidade da doença.3,275

10.6. Miopatias Inflamatórias Idiopáticas
O envolvimento cardíaco secundário a miopatias 

inflamatórias, como a dermatomiosite (DM) e a polimiosite 
(PM), tem maior gravidade e está associado a eventos adversos 
e até morte, necessitando de imunoterapias para tratamento, 
ao contrário das miocardites virais que geralmente respondem 
a um tratamento mais conservador.283

Mapas T1 e T2 tem acurácia superior ao RT para avaliar 
essas condições. Estudos mostraram que até 90% dos pacientes 
com miopatias inflamatórias idiopáticas (MII) sem alterações 
ao RT tinham valores elevados de T1 e T2. Pacientes com MII 
apresentaram T1 nativo médio (DP) dos músculos esqueléticos 
mais alto (963 [127]  ms) e VEC mais alto (19% [7%]) em 
comparação com miocardite viral aguda e controles. Pacientes 
com PM/DM apresentaram valores de T1 nativo do miocárdico 
significativamente mais altos (1263,7 [84,0]  ms) e VEC 
significativamente maior (32,6% [3,7%]) em comparação com 
os controles (T1 nativo: 1200,6 [43,0] ms; VEC: 26,7% [2,3%]). 
Isso sugere a presença de fibrose difusa miocárdica (T1 elevado) e 
edema/expansão do espaço extracelular (VEC expandido) mesmo 
na ausência de sintomas,284 conforme a Figura 19.

Como primeiro passo, os músculos esqueléticos visíveis 
foram delineados na primeira imagem com tempo de inversão 
(TI), após o ajuste adequado dos níveis de cinza. Em seguida, 
cada ROI muscular foi propagada para todas as imagens 
subsequentes com diferentes TIs. No terceiro passo, foi feito 

um zoom ao redor de cada ROI propagada, e os níveis de cinza 
foram ajustados para permitir o redesenho e o deslocamento 
das ROIs, a fim de evitar gordura e vasos, bem como para 
se adaptar à deformação muscular quando necessário. Por 
fim, para cada ROI, os níveis de cinza foram calculados 
como a média das imagens sucessivas com diferentes TIs, 
e o sinal resultante foi ajustado a um modelo exponencial 
para calcular o T1 nativo no exemplo acima. Vale destacar 
que esse processo é realizado inicialmente no conjunto de 
dados de T1 nativo, e as ROIs resultantes são copiadas para 
os conjuntos de dados de T1 pós-contraste e T2, repetindo-se 
o processo de correção.

Na doença subclínica, os parâmetros funcionais rotineiros 
do VE (como volume diastólico final, volume sistólico final 
e FEVE) não mostraram diferenças significativas entre os 
pacientes com PM/DM e os controles. A detecção precoce 
pode ser crucial para o tratamento oportuno e para prevenir o 
remodelamento adverso e a mortalidade cardíaca. Não foram 
encontradas correlações significativas entre os parâmetros de 
mapeamento e os níveis de creatina quinase, troponina T ou 
duração da doença.284

Nesse estudo específico (realizado com aparelho de 3 T), os 
limiares diagnósticos de envolvimento cardíaco em MII foram 
T1 > 1.275 ms ou T2 > 42,3 ms. A área sob a curva ROC 
para o diagnóstico de envolvimento cardíaco foi de 0,78. Já 
a presença de RT em miocardites inflamatórias ocorreu em 
apenas 35% dos pacientes.9

10.7. Vasculites Associadas a Anticorpos Anticitoplasma 
de Neutrófilos

Essas formas de vasculite, como a granulomatose com 
poliangiite, poliangiite microscópica e granulomatose 
eosinofílica com poliangiite, podem levar a miocardite, fibrose 
ou infarto coexistindo com vasculopatia.281

Figura 19 – Estimativa dos parâmetros de mapeamento nos músculos esqueléticos.283
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O uso de mapas paramétricos nas vasculites positivas 
para anticorpos anticitoplasma de neutrófilos (antineutrophil 
cytoplasmic antibodies [ANCA]) mostrou-se um importante 
preditor prognóstico, independente da presença de RT (8). 
Pacientes com vasculites associadas a ANCA apresentaram 
valores médios de T1 nativo significativamente mais altos 
(988 ms vs. 952 ms; p < 0,001), valores de T1 pós-contraste 
significativamente mais baixos (488 ms vs. 524 ms; p = 0,03), 
expansão do VEC (27,5 vs. 24,5%; p  <  0,001) e valores 
médios de T2 miocárdico significativamente mais altos (53 ms 
vs. 49 ms; p < 0,001) em comparação aos controles. Esses 
achados de elevação do T1 nativo, VEC e T2 não tiveram 
correlação com a presença de RT, sugerindo que as técnicas 
de mapeamento fornecem informações adicionais sobre o 
envolvimento miocárdico difuso.282

10.8. Detecção de Substrato Arritmogênico
A RMC com mapeamento paramétrico é particularmente 

valiosa na identificação de substratos arritmogênicos, como 
inflamação e fibrose subclínicas, mesmo em pacientes com 
DARs que apresentam FEVE preservada e que não são 
detectadas por ecocardiograma convencional.278

Em pacientes com DARs (LES, esclerose sistêmica, DM etc.) 
que apresentavam TV documentada e FEVE > 50%, foram 
observadas alterações na RMC nas seguintes incidências:

• o RT foi positivo em 55,8% dos casos;
• o T1 nativo estava aumentado em 93%;
• o mapa de T2 estava aumentado em 86%;
• o VEC estava aumentado em 81,4%.
Portanto, os valores de T1, T2 e VEC foram preditores 

independentes da presença de AR com TV, mesmo após 
ajuste para idade, sexo e FEVE. Isso significa que a inflamação 
e a fibrose difusas (detectadas por T1, T2 e VEC) foram 
anormais na maioria dos pacientes, mesmo na ausência de 
RT.3 A ecocardiografia convencional pode não identificar esse 
substrato arrítmico em DARs.

A RMC com mapeamento paramétrico oferece valor 
diagnóstico incremental significativo e pode orientar decisões 
terapêuticas cruciais, como a necessidade de um CDI.148 
Especificamente no LES, tanto o T1 nativo quanto o VEC 
foram significativamente mais elevados em pacientes com 
TV (p < 0,05). Embora na ES houvesse uma tendência de 
aumento de T1 e VEC em pacientes com TV, não houve 
significância estatística, e o mapa de T2 foi numericamente 
mais alto nos grupos com TV, mas sem diferença estatística 
significativa em ambos os subgrupos de LES e ES.3

10.9. Monitoramento e Implicações Terapêuticas
A capacidade da RMC com mapeamento paramétrico 

de detectar precocemente lesões miocárdicas subclínicas, 
especialmente por meio do T1 nativo e VEC, oferece uma 
base sólida para a introdução oportuna de medicações 
cardioprotetoras em um estágio inicial da doença. Essa 
detecção pode preceder a presença de fibrose visível por 
RT e descompensação funcional. Os autores de um estudo 
sobre LES sugerem que os valores de T1 e VEC podem ser 
usados como índices não invasivos para o rastreamento de 

doenças subclínicas e como ferramentas de acompanhamento 
para orientar tratamentos direcionados antes que o RT e a 
descompensação funcional se manifestem.277

Outro aspecto crucial é que os mapas de T1 e T2 podem 
ser usados para monitorar a resposta ao tratamento, e a 
redução em seus valores tem boa correlação com a resposta 
a imunossupressores. Isso permite aos médicos ajustar as 
terapias com base em dados objetivos e quantitativos sobre 
a redução da inflamação e fibrose.276

10.10. Conclusões
Em suma, a RMC representa uma ferramenta essencial 

e de alto valor diagnóstico incremental na avaliação do 
envolvimento cardíaco em pacientes com DARs (Quadro 3). 

Dada a prevalência e a gravidade do envolvimento cardíaco 
em DARs, além da natureza frequentemente silenciosa dessas 
condições, a RMC multiparamétrica deve ser considerada uma 
ferramenta complementar para o rastreamento, diagnóstico 
e acompanhamento desses pacientes, otimizando o manejo 
clínico e, em última análise, melhorando os desfechos a 
longo prazo.

10.11. Mensagens Principais
A RMC com mapeamento paramétrico é fundamental para:
• Fornecer informações prognósticas valiosas associadas à 
atividade e à gravidade da doença;
• Identificar o substrato arrítmico mesmo em pacientes 
com função ventricular preservada;
• Guiar decisões terapêuticas mais precoces e direcionadas, 
incluindo a introdução de medicações cardioprotetoras ou 
a consideração de dispositivos como o CDI;
• Monitorar a resposta ao tratamento imunossupressor.

11. Massas
As massas cardíacas continuam sendo um diagnóstico 

desafiador na prática clínica. A RM tem sido uma ferramenta 
importante nesse sentido.

Entre os tumores cardíacos primários, 90% são benignos, 
originados no pericárdio ou miocárdio, com incidência 
estimada em 1.380/100 milhões de indivíduos (Tabelas 10 e 
11). Já os secundários têm uma incidência de 22 a 132 vezes 
maior, sendo, por definição, malignos. Diferentemente da 
maioria dos órgãos, mesmo um tumor cardíaco benigno 
pode apresentar comportamento adverso, como arritmias e 
comprometimento hemodinâmico, variando de acordo com 
a localização e tamanho.285,286

Por meio de sua excelente resolução espacial e contraste 
tecidual, a RMC permite a análise da função, massa, 
morfologia e dimensões das cavidades cardíacas e do 
pericárdio. O RT tem papel importante na diferenciação da 
composição tecidual, demonstrando áreas de fibrose, e é 
uma potente arma para o diagnóstico nas cardiomiopatias e 
massas cardíacas.287,288

Mais recentemente, o mapa T1 foi introduzido para ocupar 
uma lacuna na avaliação de fibrose intersticial (processos 
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Quadro 3 – Resumo das alterações paramétricas nas doenças autoimunes

Doença autoimune cardíaca Características do envolvimento 
cardíaco

Achados e implicações diagnósticas/
prognósticas

Lúpus eritematoso sistêmico 
Envolvimento cardíaco frequentemente 
subclínico, com risco de arritmias e IC.

T1 e VEC elevados mesmo em doença 
inativa. T2 correlaciona com atividade. RT 
pouco sensível. Importante para detecção 
precoce e monitoramento da resposta à 

imunossupressão.

Esclerose sistêmica
Maior morbimortalidade quando 

envolvimento cardíaco por fibrose/
inflamação. Frequentemente subclínico.

T1 e VEC elevados mesmo sem RT. T2 
sensível para inflamação. T1 tem valor 
prognóstico e associação com forma 

difusa.

Artrite reumatoide
Envolvimento subclínico comum, com 

risco cardiovascular aumentado.

T1 e VEC elevados detectam fibrose difusa. 
Associação com atividade. RT em 46%, 

maioria não isquêmico.

Miopatias inflamatórias idiopáticas
Envolvimento cardíaco subclínico. IC 

grave, requer imunossupressão.

T1 e VEC elevados mesmo sem sintomas. 
RT ausente em 90% dos casos com 

alterações de mapeamento. Ajustar T1 para 
relação com músculo esquelético.

Vasculites associadas a ANCA
Miocardite, fibrose e infarto coexistindo 

com vasculopatia.

T1, VEC e T2 elevados, mesmo sem RT. 
Correlaciona com alterações no ECG. 
O mapeamento tem valor prognóstico 

independente.

Síndrome de Sjögren Miocardite extremamente rara. Sem dados relevantes para RMC.

Doenças tireoidianas autoimunes Raro envolvimento cardíaco.
T1 e T2 globais sem diferenças 

significativas. Radiômica detecta alterações 
sutis.

ANCA: anticorpos anticitoplasma de neutrófilos (anti-neutrophil cytoplasmic antibodies); ECG: eletrocardiograma; IC: insuficiência 
cardíaca; RT: realce tardio; RMC: ressonância magnética cardíaca; VEC: volume extracelular.

Tabela 11 – Tumores cardíacos primários – malignos 

Tumor Incidência relativa Idade Localização

Angiossarcoma
30-40% dos malignos 

primários
Adultos Átrio direito

Leiomiossarcoma 20-25% Adultos Átrio esquerdo

Rabdomiossarcoma 15-20% Crianças Ventrículos

Outros sarcomas 15-30% Raros Variável

Tabela 10 – Tumores cardíacos primários – benignos 

Tumor Incidência relativa Idade/observações Localização

Mixoma 50% (dos primários) Adultos (30-60 anos) Átrio esquerdo

Lipoma 10-15% Qualquer idade Miocárdio e epicárdio

Papiloma fibroelástico 5-10% Adultos Válvulas (aórtica > mitral)

Fibroma 5-10% Crianças Ventrículo esquerdo

Rabdomioma 5-10%
Crianças, associado a 
esclerose tuberosa

Ventrículos

Outros benignos < 5% Variável Variável
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ainda iniciais de doenças) e na estimativa de quantificação do 
VEC. No diagnóstico de massas cardíacas, a RMC tem papel 
fundamental e bem estabelecido, com boa correlação com 
biópsia miocárdica. A fusão da avaliação morfológica e funcional, 
presença ou não de RT e perfusão e, mais atualmente, mapa T1 
traz informações diagnósticas e prognósticas importantes, sendo 
coadjuvante também no acompanhamento pós-quimioterapia/
radioterapia.270

11.1. Tumores Cardíacos
Os tumores cardíacos podem ser classificados em primários, 

secundários (metástases), benignos ou malignos. Os tumores 
primários mais comuns são os benignos, sendo mixoma o mais 
frequente (50%). Entre os malignos, o angiossarcoma ocupa o 
primeiro lugar, com 30-40% dos diagnósticos. O rabdomioma 
prevalece em crianças, tendo forte associação com a esclerose 
tuberosa. Nos tipos secundários/metastáticos, encontramos 
uma incidência relativa cerca de 20 a 40 vezes maior do que 
os primários. A ordem de origem mais frequente é pulmão, 
mama, melanoma, rim e linfoma, tendo como localização mais 
frequente o pericárdio (mais comum), seguida por miocárdio e 
endocárdio.5,270

Para uma avaliação mais pormenorizada, criou-se um 
escore de malignidade por RMC que inclui características 
morfológicas da massa (localização não esquerda, séssil, 
multilobular, heterogeneidade, infiltração e derrame pericárdico) 
e a caracterização do tecido da massa (perfusão de primeira 
passagem e realce da heterogeneidade); um escore ≥ 5 foi 
um preditor independentes de malignidade, com excelente 
acurácia.289

As três formas mais frequentes de apresentação clínica dos 
tumores são:

a) Sintomas sistêmicos: constitucionais (febre, artralgias, 
cansaço, perda de peso) e síndrome paraneoplásica;
b) Cardíaca: sintomas de dispneia, dor torácica, pré-síncope 
e síncope, que podem estar associados a efeitos de massa, 
alterando a hemodinâmica cardíaca ou causando arritmias;
c) Embólica: episódios de embolia sistêmica ou pulmonar.
A avaliação das massas cardíacas pode ser feita de várias 

formas, respeitando as características de cada sequência da RMC. 
Os protocolos gerais são descritos abaixo.290

a) Cine: fornece a primeira avaliação da massa – presença e 
localização, relação com as estruturas circundantes, potenciais 
consequências hemodinâmicas e anormalidades associadas;
b) Tagging: revela ausência de contratilidade e delineia as 
bordas de uma massa para avaliar o crescimento invasivo;
c) Imagens ponderadas em T1 e T2: identificam se a massa 
contém alto teor de gordura ou líquido;
d) Perfusão de primeira passagem: fornece avaliação sobre 
presença ou não de vascularização da massa;
e) RT: detecta áreas focais de tecido fibrótico ou necrose 
de miócitos e também está relacionada à vascularização 
da massa;
f) Mapas paramétricos: avaliação direta das propriedades 
de RM do tecido, como T1, T2 e T2*. Ainda estão em 
validação e são pouco utilizados na vida diária.

A grande vantagem em relação à caracterização tecidual 
convencional (que se baseia em variações relativas nas 
intensidades do sinal) é que os mapas paramétricos fornecem 
uma avaliação direta dos tempos de relaxamento T1, T2 e T2*.

11.2. Ressonância Cardíaca e Mapas Paramétricos
A caracterização tecidual por meio da RM possibilita 

a avaliação pormenorizada da composição intrínseca das 
lesões. Lesões que apresentam tempos de relaxamento T1 
nativo reduzidos, acompanhados de sinal intensamente 
elevado nas sequências ponderadas em T1, incluem 
neoplasias ricas em lipídios, como lipomas e lipossarcomas, 
hemorragias em fase recente (nas quais predomina a meta-
hemoglobina) e melanomas (em razão da alta concentração 
de melanina). Em contraposição, o prolongamento dos 
tempos de relaxamento T1 nativo é indicativo de maior 
conteúdo de água livre, fibrose ou infiltração amiloide. 
Assim, valores elevados de T1 são característicos de 
cistos, particularmente aqueles com líquido de baixo teor 
proteico, de malformações vasculares e da maioria das 
massas malignas.5,290

Do ponto de vista do relaxamento T2, tempos 
prolongados refletem a presença de edema. Estruturas 
císticas e neoplasias de elevada vascularização, como os 
hemangiomas, exibem T2 alongado e, consequentemente, 
hipersinal nas imagens ponderadas em T2. Por fim, a 
redução do tempo T2* está associada ao acúmulo de 
ferro, condição observada em trombos e em hemorragias 
de origem cardíaca.

A avaliação com os mapas paramétricos ainda não se 
mostrou eficiente isoladamente na diferenciação de tumores 
benignos e malignos, muito devido à heterogeneidade das 
massas. Um ponto curioso foi a elevação dos valores de 
mapa T1 nas áreas adjacentes a tumores primários em 
comparação aos valores das áreas remotas sadias do mesmo 
coração, dado não encontrado em portadores de tumores 
benignos.291,292

Em série de casos publicados de mixomas, demonstrou-
se aumento dos mapas T1 e T2, além do VEC. Esses achados 
corroboram o aumento do espaço intersticial e fluidos.292

Para tumores mais raros, o número de pacientes 
é insuficiente para que uma série de casos permita 
estabelecer valores de referência. Nesses casos, o estudo 
com mapas traz uma análise tecidual mais detalhada, 
incorporando dados para um diagnóstico mais acurado. 
Em um caso de melanoma atrial publicado por Caspar et 
al.,293 a massa apresentava mapa T1 com valores reduzidos 
em relação ao miocárdio, além de discreta elevação dos 
valores de mapa T2 – características compatíveis com a 
presença de melanina294 (Tabelas 12 e 13).

Em tumores acometendo a população infantil, observou-
se boa reprodutibilidade interobservador, com valores 
distintos entre os subtipos ao levar em consideração o 
VEC e o mapa T1 nativo. Os valores de VEC mostraram-se 
mais acurados em diferenciar os subtipos desses tumores: 
lipoma (próximo a zero), rabdomioma (semelhante ao 
miocárdio), hemangioma (semelhante ao do sangue) e 
fibroma (aproximadamente 100%).294
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11.3. Desafios e Perspectivas Futuras
O uso do mapa T1 em tumores cardíacos representa 

um avanço significativo na caracterização tecidual não 
invasiva. Essa técnica vem ganhando espaço na diferenciação 
entre massas benignas e malignas. Potenciais avanços 
incluem maior acurácia diagnóstica, integração com IA 
e melhor acompanhamento da resposta terapêutica. No 
entanto, limitações persistem, como a variabilidade entre 
equipamentos, a necessidade de padronização dos protocolos 
e interferências por arritmias ou artefatos de movimento. Além 
disso, a sobreposição de valores T1 entre diferentes tipos de 
lesões ainda pode dificultar a interpretação definitiva.

11.4. Conclusão

O estudo do mapa T1 constitui uma ferramenta valiosa 
para a avaliação de massas cardíacas, oferecendo dados 
quantitativos que enriquecem a caracterização tecidual. 
Contudo, seu uso deve ser entendido como complementar 
e não isolado, já que a definição diagnóstica requer 
integração com achados clínicos, outras sequências de RM 
e exames adicionais, como ecocardiografia e tomografia. 
Essa abordagem multimodalidade garante maior precisão 
na diferenciação entre tumores e pseudotumores, além de 
orientar condutas terapêuticas mais seguras.  

Tabela 12 – Tipos de tumores e avaliação do mapa T1, mapa T2 e volume extracelular

Autor (ano) Tipo de massa n T1 nativo T2 nativo VEC Notas

Yue et al. 
(2023)292

Vários (benignos 
e malignos)

42
Variável; 

malignos > 
benignos

Alta 
heterogeneidade 

(malignos ↑)

Malignos 
geralmente ↑; 
fibroma muito 
alto; lipoma ~0

Malignos 
geralmente ↑; 
fibroma muito 
alto; lipoma ~0

Nasser et al. 
(2020)291 Mixoma 17

Elevado (vs. 
miocárdio)

Elevado
Elevado 

(~40–45%)

Mixomas 
apresentam 

aumento 
consistente de 

T1/T2/VEC

Haider et al. 
(2023)295

Benignos 
(mixoma, 

fibroma, lipoma, 
hemangioma, 
rabdomioma)

Revisão 
narrativa

Mixoma ↑; 
fibroma isso/↑; 

lipoma ↓

Mixoma ↑; 
fibroma baixo; 

lipoma ↑ 
(gorduroso)

Fibroma ↑↑; 
lipoma ~0

Revisão do 
comportamento 

paramétrico 
em tumores 

benignos

Saba et al. 
(2015)296

Tumores 
diversos 

(melanoma, 
mixoma, trombo)

46

Melanoma ↑ 
(melanina); 
mixoma ↑; 

trombo variável

Melanoma baixo; 
mixoma alto; 

trombo variável
Não reportado

Estudo inicial 
demonstrando 

aplicabilidade do 
mapa T1

VEC: volume extracelular.

Tabela 13 – Valores usuais de T1/T2/volume extracelular em massas cardíacas – geral

Massa cardíaca T1 nativo (ms) T2 nativo (ms) VEC (%) Padrão característico

Mixoma ~1.500-1.600 (↑) ~200 (↑) ~45 (↑) Elevados em todos os 
mapas – heterogêneo

Fibroma ~850-900 (↓/-) reduzido ~90 (↑↑) VEC quase 100% 

Lipoma ~200-250 (↓↓) elevado (gordura) zero
Predomínio de gordura; 

VEC nulo

Rabdomioma ~1.000 (~miocárdio) ~miocárdio ~23 Sem realce significativo

Hemangioma ~1.450 (↑) discretamente (↑) ~55 VEC próximo ao sangue

Paraganglioma ~1.700 (↑) ~80 (↑) variável
Elevado T1 e T2 – 

vascularização

Tumores malignos ~1.600 (↑) ~60-65 (↑) ~35 (↑) Heterogêneos

Trombo 
Reduzido em crônico/

elevado em agudo
variável ~zero Sem realce

VEC: volume extracelular.
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11.5. Mensagens Principais
• Massas cardíacas são diagnósticos complexos, e a RMC é 
o método mais completo para caracterização;
• A maioria dos tumores cardíacos primários é benigna (≈90), 
sendo o mixoma o mais comum;
• Tumores secundários/metastáticos são muito mais 
frequentes que os primários 22-132x;
• Mesmo tumores benignos podem causar impacto clínico 
significativo (arritmias, obstrução, sintomas hemodinâmicos);
• A RMC permite a avaliação integrada morfológica + 
funcional + tecidual (mapas T1/T2, perfusão e RT);
• O RT ajuda a avaliar composição (fibrose/necrose) e 
contribui para diferenciação tumoral;
• O mapa T1 nativo e o VEC agregam valor, especialmente 
na avaliação intersticial inicial e como apoio prognóstico/
seguimento (por exemplo, pós-quimio/radioterapia);
• Escore de malignidade por RMC ≥ 5 tem boa performance 
para predizer malignidade;
• Mapas paramétricos têm valor crescente, mas ainda não 
substituem a abordagem multimodal – a complementaridade 
é essencial.

12. Considerações Finais
Como visto neste documento, os mapas multiparamétricos 

por RMC consolidaram-se como ferramentas fundamentais para a 
caracterização tecidual miocárdica, com crescimento sustentado 
e respaldo consistente na literatura científica internacional. 
Diretrizes recentes da ESC e consensos da SCMR reconhecem 
o papel central do T1M, T2M, T2*M, bem como do VEC, na 
avaliação de diversas cardiopatias, destacando sua capacidade 
de detectar alterações miocárdicas difusas, complementar o RT 
e agregar valor diagnóstico e prognóstico. A Tabela 14 resume 
os principais achados deste posicionamento. 

As sequências de mapeamento atualmente disponíveis foram 
validadas técnica e clinicamente, com boa reprodutibilidade e 
aplicabilidade em diferentes plataformas, o que respalda sua 
incorporação progressiva nos protocolos clínicos de RMC. Nesse 
cenário, o uso de mapas multiparamétricos deve ser estimulado 

de forma racional e padronizada, conforme recomendações 
internacionais e nacionais, integrando-se à análise morfológica, 
funcional e de perfusão miocárdica, sempre orientado pela 
pergunta clínica.

No contexto brasileiro, a adoção desses métodos deve 
considerar as especificidades do Sistema Único de Saúde 
e da saúde suplementar. Os mapas multiparamétricos 
apresentam potencial relevante para qualificar o diagnóstico, 
reduzir incertezas clínicas e otimizar a estratificação de risco, 
contribuindo para o uso mais eficiente de recursos e para a 
tomada de decisões terapêuticas mais assertivas. O presente 
documento visa impulsionar a utilização dessas tecnologias no 
nosso país.

As limitações historicamente associadas aos mapas 
multiparamétricos – incluindo variabilidade entre fabricantes, 
diferenças nos valores de referência e maior complexidade 
técnica – vêm sendo progressivamente superadas por meio 
da harmonização entre plataformas, desenvolvimento de 
recomendações específicas por sociedades científicas e 
ampliação da experiência dos centros nacionais. Esse processo 
tem reduzido barreiras à implementação e aumentado a 
confiabilidade dos resultados.

As perspectivas futuras são particularmente promissoras com 
a incorporação da IA e de técnicas de aprendizado de máquina. 
Essas ferramentas deverão favorecer a automação de aquisição e 
pós-processamento, a redução da variabilidade interobservador, 
a análise integrada de múltiplos parâmetros e o desenvolvimento 
de modelos preditivos com maior acurácia. Adicionalmente, 
espera-se impacto positivo na redução do tempo de exame e 
na ampliação do acesso, aspectos especialmente relevantes para 
a realidade brasileira.

Dessa forma, os mapas multiparamétricos representam um 
pilar da RMC contemporânea, com papel crescente e sustentável 
na prática clínica. Este posicionamento reforça a importância 
de seu uso estruturado, alinhado às diretrizes internacionais e 
adaptado às particularidades do sistema de saúde brasileiro, 
visando à qualidade assistencial, à segurança do paciente e a 
um maior impacto clínico em diferentes cenários de cuidado 
cardiovascular.

Tabela 14 – Resumo dos principais achados dos mapas de acordo com patologia

T2* T2 T1 nativo VEC Observações

Valores normais 
médios das referências 
internacionais para 
sequência MOLLI

> 20 ms 
(1,5 T)

45-55 ms (1,5 T); 
40-50 ms (3 T)

950-1.050 ms (1,5 T); 
1.100-1.250 ms (3 T)

> 30% (1,5 T); 
> 30% (3 T)

–

Cardiopatia isquêmica 
aguda

N/A
Aumentado 

nos segmentos 
infartados

Aumentado nos 
segmentos infartados

Pode estar 
aumentado em 

casos avançados

Na SCA, pode 
ajudar a definir a 
artéria culpada

Cardiopatia isquêmica 
crônica

N/A Normal

Aumentado nos 
segmentos infartados. 
Pode estar reduzido 
em infartos antigos 

(metaplasia lipomatosa)

Pode estar 
aumentado em 

casos avançados

T1 nativo pode 
ser útil em quem 
não pode usar 

gadolínio
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Miocardite aguda N/A Aumentado
Aumentado globalmente 

na fase aguda

Frequentemente 
normal. Pode estar 

aumentado em 
casos avançados

T2, T1 e VEC 
associam-se 
a maior risco 
de eventos 

cardiovasculares 
(morte, IC, 
transplante, 
recorrência)

Sarcoidose N/A Aumentado
Aumentado 

significativamente 
(> 1.150 ms em 1,5 T)

Frequentemente 
aumentado

T1 nativo e 
T2 podem 

ser utilizados 
para controle 
terapêutico

Doença de Chagas N/A
Frequentemente 

aumentado
Aumentado

Pode estar 
aumentado nas 
fases avançadas

T1 e VEC 
associam-se 
a maior risco 
de eventos 

cardiovasculares

Sobrecarga de ferro Reduzido N/A Reduzido N/A
T2* pode ser 
utilizado para 

controle terapêutico

Cardiomiopatia 
arritmogênica

N/A

Frequentemente 
normal. Pode estar 

aumentado nas 
"hot phases"

Aumentado

Frequentemente 
normal. Pode estar 

aumentado em 
casos avançados

VEC aumentado 
prediz TV 

sustentada

Cardiomiopatia 
hipertrófica

N/A
Pode estar 
aumentado

Aumento regional
Pode estar 

aumentado em 
casos avançados

Grande utilidade 
no diagnóstico 
diferencial das 

fenocópias 
(amiloidose, Fabry)

Amiloidose cardíaca N/A

Pode estar 
aumentado 

(principalmente 
na AL)

Aumentado globalmente Aumentado
VEC pode ser 
utilizado para 

controle terapêutico

Doença de Anderson-
Fabry

N/A
Pode estar 

aumentado na 
fase 2

Reduzido nas fases 1 
e 2, principalmente no 

septo

Normal. Pode estar 
aumentado na 

fase 3

Combinação dos 
mapas pode indicar 

fases da doença

Endomiocardiofibrose N/A

Frequentemente 
normal. Pode estar 

aumentado na 
fase intermediária 

(Löffler)

Aumentado regional 
apical

Frequentemente 
normal

VEC pode ser um 
biomarcador de 

disfunção diastólica

Cardiopatia hipertensiva N/A Normal

Frequentemente 
normal. Pode estar 

aumentado nas fases 
avançadas

Frequentemente 
normal. Pode estar 

aumentado nas 
fases avançadas

Nas fases 
avançadas, pode 
haver elevações 
menores do T1 e 
VEC em relação à 
amiloidose, CMH

Coração do atleta N/A Normal

Frequentemente 
normal. Pode estar 

reduzido em atletas de 
elite

Normal

Grande utilidade 
no diagnóstico 
diferencial das 

fenocópias 
(amiloidose, CMH)

AL: amiloidose cardíaca por cadeias leves; CMH: cardiomiopatia hipertrófica; MOLLI: Modified Look-Locker Inversion Recovery; 
SCA: síndrome coronariana aguda; TV: taquicardia ventricular; VEC: volume extracelular.
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