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QUAL O SEU DIAGNÓSTICO?
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Paciente de 66 anos de idade,
do sexo masculino, diabético e hiper-
tenso, com 55 kg, 1,72 m de altura,
índice de massa (BSA) = 1,65, deu
entrada na emergência com dor pre-
cordial, sendo encaminhado para o
Serviço de Radiologia e Diagnóstico
por Imagem do Hospital de Clínicas
de Niterói para a realização de resso-
nância magnética (RM) do coração
com estresse farmacológico.

Figura 1. Aquisições acopladas ao ECG para
estudo da perfusão miocárdica durante o es-
tresse farmacológico.

Figura 2. Aquisições acopladas ao ECG para
estudo da contração e do relaxamento do ven-
trículo esquerdo durante o estresse farmaco-
lógico pelo tagging miocárdico.
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Descrição das imagens

Figura 1. Aquisições acopladas ao
ECG para estudo da perfusão miocárdica
durante o estresse farmacológico. Neste
caso observamos déficits perfusionais
transmurais nos segmentos ântero-sep-
tal e ínfero-septal e anterior mediais, além
de déficits perfusionais não-transmurais,
subendocárdicos, nos segmentos ântero-
lateral medial, septal e lateral apicais.

Figura 2. Aquisições acopladas ao
ECG para estudo da contração e do rela-
xamento do ventrículo esquerdo durante
o estresse farmacológico pelo tagging
miocárdico. Este aspecto demonstra que
no segmento ântero-septal medial hou-
ve hipocinesia induzida pelo estresse
com dipiridamol, o que demarca a gravi-
dade do déficit perfusional.

Diagnóstico: Isquemia miocárdica com
hipocinesia ântero-septal medial estresse-
induzida.

COMENTÁRIOS

A isquemia miocárdica é um transtor-
no da função cardíaca causado pelo fluxo
de sangue insuficiente ao tecido muscu-
lar do coração. O fluxo sanguíneo dimi-
nuído pode ser devido à redução lumi-
nal nas artérias coronarianas (arterios-
clerose coronariana), à obstrução por um
trombo (trombose coronariana), ou me-
nos comum, ao estreitamento difuso de
arteríolas e outros vasos pequenos den-
tro do coração (doença da microcircula-
ção). Existe também a evolução crônica
da estenose coronariana com formação
de colaterais, originadas pela redução
lenta e persistente do fluxo sanguíneo
miocárdico. Já a interrupção severa do
suprimento sanguíneo ao tecido miocár-
dico pode resultar em necrose do mús-
culo cardíaco (infarto do miocárdio)(1,2).

Perfusão miocárdica

O objetivo da mensuração da perfu-
são miocárdica regional é um importante
guia para o tratamento cirúrgico ou para
a intervenção hemodinâmica na esteno-
se coronariana. O cateterismo pode pre-
cisamente definir o calibre da coronária,
mas não pode determinar o efeito da le-
são na perfusão do músculo cardíaco. A
estratificação de pacientes em estágios
iniciais de suas doenças é necessária,

antes dos sintomas tornarem-se impor-
tantes, para que um estudo angiográfico
seja realizado(1,3).

A cintilografia deu início à abordagem
da perfusão miocárdica no início da dé-
cada de 70, quando os primeiros trabalhos
foram apresentados e, atualmente, foca-
se no estudo com o single-photon emis-
sion tomography (SPECT), com tálio ou
sestamibi-99mTc, e o positron-emission
tomography (PET), ambas as técnicas já
bem reconhecidas e eficazes na prática
diária. No entanto, estas técnicas, além de
utilizarem radiação ionizante e demorarem
24 horas para o estudo completo em es-
tresse e em repouso, apresentam baixa re-
solução espacial e falso-positivos por ar-
tefatos já reconhecidos quando compa-
radas com outras modalidades de ima-
gem, como a RM e a ecocardiografia(2,4).

Efeito de uma estenose coronariana
sobre a reserva de fluxo sanguíneo
coronariano

Em modelos animais, nos quais as es-
tenoses coronarianas definidas em graus
variáveis foram induzidas, o fluxo corona-
riano em repouso foi mantido até que se
atingisse estenose entre 80% e 90% de
diâmetro. Conforme a gravidade da este-
nose aumenta, a capacidade de vasodi-
latação arteriolar em manter o fluxo é re-
duzida, e neste ponto o fluxo sanguíneo
coronariano em repouso diminui(1,4,5).

Em contraste, a reserva máxima de flu-
xo coronariano começa a diminuir con-
forme a estenose coronariana a montante
atinge 50% de diâmetro. Há três níveis
de resistência que influenciam no fluxo
sanguíneo coronariano: o fornecido pe-
los vasos de condutância epicárdicos
grandes, a resistência arteriolar corona-
riana e a resistência no subendocárdio
pela tensão parietal proveniente da câ-
mara ventricular. Sob condições normais,
a maior parte desta resistência em repou-
so é proporcionada pela resistência arte-
riolar coronariana, e a maior parte deste
aumento no fluxo coronariano durante o
aumento da demanda ocorre por meio da
redução da resistência neste nível, po-
tencialmente aumentando o fluxo até qua-
tro vezes conforme a demanda aumenta.
Portanto, em um vaso com estenose mo-
derada, a reserva de fluxo sanguíneo co-

ronariano está diminuída e será detectá-
vel durante o estudo de perfusão com
vasodilatadores coronarianos(1,5,6).

Efeitos hemodinâmicos do estresse
com vasodilatadores

A estimulação dos receptores A2a da
adenosina sobre as células musculares
lisas produz relaxamento vascular, com
vasodilatação arteriolar máxima (redução
máxima da resistência coronariana), fa-
zendo com que o fluxo sanguíneo coro-
nariano aumente a níveis máximos(7,8).

Observação: A adenosina possui recep-
tores A1, A2a, A2b e A3. Os receptores A1

estão presentes no nó sinusal e no nó
atrioventricular e medeiam a redução na
freqüência cardíaca e na condução nodal
atrioventricular. Os receptores A2b estão
presentes nos bronquíolos e na vascula-
tura periférica, e a estimulação pode re-
sultar em broncoconstrição e vasodilata-
ção periférica. Já os receptores A3 são res-
ponsáveis pela resposta de pré-condicio-
namento(7,8).

Sendo assim, após o início de uma in-
fusão intravenosa de adenosina, o fluxo
máximo coronariano ocorre em média aos
84 segundos, com variação de até 125
segundos. O dipiridamol bloqueia o re-
transporte intracelular de adenosina e
inibe a adenosina-deaminase, responsá-
vel pela degradação intracelular da ade-
nosina. Portanto, o dipiridamol age como
um vasodilatador coronariano indireto,
aumentando as concentrações intracelu-
lares e intersticiais de adenosina(4,7,8).

O dipiridamol e a adenosina produzem
vasodilatação mediada pelo receptor de
adenosina tanto sistêmica quanto coro-
nariana, levando a uma redução média de
8 mmHg a 10 mmHg na pressão arterial
sistólica e diastólica, quase sempre acom-
panhada de aumento reflexo na freqüên-
cia cardíaca. A magnitude do aumento da
freqüência cardíaca é variável, geralmente
entre 10 e 20 batimentos por minuto.
Pode-se observar diminuição na respos-
ta da freqüência cardíaca em pacientes
que estejam tomando beta-bloqueadores
ou em pacientes diabéticos com insufi-
ciência autonômica subjacente(6–8).
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Roubo coronariano

Com a administração do dipiridamol ou
da adenosina, os vasos de resistência na
área suprida por um vaso epicárdico nor-
mal dilatam-se, diminuindo a resistência
coronariana e resultando no incremento do
fluxo de sangue cerca de cinco vezes do
normal (hiperemia miocárdica). A resistên-
cia coronariana em um leito suprido por um
vaso epicárdico estenótico é diminuída em
repouso (reserva coronariana já utilizada),
e pouca ou nenhuma vasodilatação pode
ocorrer. Ou seja, o fluxo sanguíneo mio-
cárdico neste território não se modifica ou
pode até diminuir ligeiramente devido à
vasodilatação periférica e à queda da pres-
são arterial diastólica, característica do es-
tresse farmacológico. O resultado deste
processo é o roubo coronariano no terri-
tório não-estenótico, que permanece bem
ou mais irrigado que o território corona-
riano estenótico(3,8).

Ressonância magnética do coração
(RMC) – multimodal

A RMC vem sendo cada vez mais uti-
lizada na prática clínica por dispor de múl-
tiplas técnicas como a cine-ressonância,
tagging miocárdico, técnica de perfusão,
estudo do fluxo (PC) e o realce tardio, já
validadas no estudo do coração e, prin-
cipalmente, da isquemia miocárdica e do
infarto miocárdico (realce tardio).

Não existe consenso sobre a combina-
ção ideal de técnicas que devem ser em-
pregadas para a pesquisa da doença arte-
rial coronariana, porém sabe-se que a acu-
rácia, o conforto do paciente, o tempo de
aquisição das imagens durante o exame
e, sobretudo, a segurança são fatores re-
levantes.

Atualmente, a RMC é realizada em nos-
so serviço com o seguinte protocolo:

I) Pré-exame (5–15 min): Medidas da
pressão arterial, freqüência cardíaca, peso
e altura. Monitoração cardíaca (ECG) e
punção venosa à direita com jelco 18.
Orientação para a correta apnéia durante
o exame e posicionamento correto no apa-
relho de RM. II) Primeira fase (5 min):
Realizadas imagens para a localização dos
eixos do coração. III) Segunda fase (10–
15 min): Injeta-se o dipiridamol durante
quatro minutos e no seu pico de ação ob-
têm-se as imagens de perfusão durante a

injeção do gadolínio e cine-RM para fun-
ção sob estresse. IV) Terceira fase (15–
30 min): O efeito do dipiridamol é rever-
tido com a infusão de aminofilina e fazem-
se imagens da função cardíaca em cine-
RM em todos os planos e PC para estudo
do fluxo aórtico e pulmonar. V) Quarta
fase (30–35 min): Adquire-se a perfusão
em repouso com nova injeção de gadolí-
nio. VI) Quinta fase (45–60 min): Após
alguns minutos, pode-se detectar áreas
de infarto ou fibrose miocárdicas com a
técnica de realce tardio, que complementa
as informações já obtidas.

Dessa forma conseguimos, em estudo
viável para a investigação clínica, realizar
um exame com estresse em no mínimo 45
minutos e no máximo em 60 minutos, por

meio de exame com alta resolução espa-
cial, o que torna esse método altamente
preciso para várias determinações quan-
titativas e qualitativas no coração, como,
por exemplo, com as técnicas em cine-RM,
que permitem o cálculo de função do ven-
trículo esquerdo, massa ventricular es-
querda e estudo valvar, com a técnica de
perfusão sob estresse (Figura 3) e repou-
so, em que podemos detectar áreas de is-
quemia ou déficit perfusional reversíveis
ou não, com a técnica do tagging (Figura
4) miocárdico, que permite fazer a análise
segmentar da contração e do relaxamento
do ventrículo esquerdo, e com a técnica
do realce tardio, em que podemos verificar
o tamanho do infarto miocárdico. Alguns
protocolos podem ser realizados usando

Figura 3. Aquisições acopladas ao ECG para estudo da perfusão miocárdica durante o estresse farmaco-
lógico. Observar o déficit de perfusão miocárdica (setas), imagens pretas, no miocárdio normoperfundido
(cinza claro). Observar que a chegada do gadolínio se faz de forma usual pelo átrio direito/ventrículo direito,
e que ao passar pela artéria pulmonar e retornar pela veia pulmonar para o átrio esquerdo/ventrículo esquerdo
não observamos retardo ou sinais sugestivos de shunt direita/esquerda, ou vice-versa. Com o enchimento da
aorta e na diástole das coronárias conseguimos detectar a perfusão miocárdica, que normalmente se faz do
endocárdio para o epicárdio.

Figura 4. Aquisições acopladas ao ECG para estudo da contração e do relaxamento do ventrículo esquerdo
durante o estresse farmacológico pelo tagging miocárdico. Notar que existe distorção com aproximação dos
quadriculados nas paredes laterais, inferior e anterior, sendo que no septo, mais precisamente no segmento
ântero-septal medial (setas), não existe distorção ou aproximação dos quadriculados.
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a angio-RM no estudo dos grandes va-
sos torácicos, o que completa o estudo
cardiovascular.

A coronariografia (Figura 5) ainda é o
método padrão no estudo das coronárias,
no entanto, a coronariografia por RM já
é realidade em alguns serviços, que po-

derão validar o estudo da vulnerabilidade
das placas ateroscleróticas, dando impor-
tante informação sobre a doença arterial
coronariana, além de diagnosticar a redu-
ção luminal.

Sendo assim, a RMC será o único mé-
todo de análise completa do miocárdio e

sua irrigação, podendo mudar a realidade
da prática cardiológica atual.
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Figura 5. Arteriografia coronariana – mesmo paciente. Doença arterial coronariana triarterial. Oclusão da
descendente anterior em seu terço médio, com enchimento retrógrado distal via rede de colaterais oriundas
da descendente posterior.


