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Resumo
A cardiomiopatia hipertrófica é a cardiopatia genética 

mais frequente na população geral e é caracterizada por uma 
hipertrofia ventricular esquerda assimétrica. Entretanto, as 
alterações fenotípicas desta cardiomiopatia vão muito além 
da hipertrofia ventricular, e incluem alterações do aparato 
valvar mitral, dos músculos papilares e do ventrículo direito. 
Devido à dificuldade no diagnóstico diferencial entre as 
múltiplas causas de hipertrofia, a ressonância magnética 
cardíaca vem cumprindo um papel fundamental na avaliação 
diagnóstica e prognóstica desta cardiomiopatia.  A cine-
ressonância magnética na definição da localização e extensão 
da hipertrofia, o realce tardio, na detecção das áreas de fibrose 
miocárdica e técnicas mais recentes como o Mapa de T1 que 
avalia a fibrose intersticial e o volume extracelular; e finalmente 
o Tissue Tracking na análise da deformação miocárdica.

Introdução
A cardiomiopatia hipertrófica (CMH) foi descrita 

pela primeira vez pelo patologista inglês Robert Donald 
Teare, no relato de uma série de oito casos em que, post 
mortem, observou-se a presença de hipertrofia assimétrica 
miocárdica, sendo que sete desses casos apresentaram 
quadro de morte súbita (MS).1

A prevalência da CMH é de 1:500 indivíduos na população 
geral, sendo a patologia cardíaca de origem genética mais 
frequente. Apresenta acometimento semelhante entre os 
sexos, apesar de as mulheres serem mais subdiagnosticadas 
e apresentarem maior idade e cardiomiopatia mais avançada 
na avaliação inicial.2-4

O diagnóstico desta patologia é feito ao observar um 
aumento inexplicado da espessura da parede do ventrículo 
esquerdo (VE) – hipertrofia ≥15mm na diástole final e em 
qualquer segmento ventricular, com acometimento restrito 
ao coração e na ausência de outras patologias que possam 

provocar hipertrofia semelhante.3,4 No entanto, alterações 
morfológicas do aparato valvar mitral, dos músculos papilares, 
presença de fibrose miocárdica e doença microvascular 
também compõem o espectro dessa doença.5

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE), encontrada na 
CMH, apresenta padrões fenotípicos heterogêneos, que 
podem cursar com variados tipos de HVE (assimétrica, 
simétrica, focal ou difusa) e em diferentes localidades da 
parede ventricular (do ápice à base do coração). Outras 
manifestações de extrema importância na avaliação dessa 
cardiomiopatia incluem a obstrução ao fluxo na via de saída 
do VE (VSVE) e alterações da fração de ejeção do VE (FEVE).6-10

A hipertrofia miocárdica nesses pacientes é explicada por 
achados histopatológicos característicos com hipertrofia das 
fibras miocárdicas, que mostram-se desorganizadas, assim 
como disfunção microvascular, com consequente isquemia 
silenciosa e posterior fibrose intersticial.11

A expectativa de vida nos portadores de CMH é, em sua 
maioria, semelhante à da população sem cardiomiopatia,12,13 
porém pequena parcela possui maior risco de eventos 
cardiovasculares como MS, insuficiência cardíaca (IC) e 
acidente vascular encefálico (AVE).13-15 Estima-se que em torno 
de 30 a 40% dos pacientes portadores de CMH desenvolverão 
eventos adversos relacionados à cardiopatia. Entretanto, com o 
arsenal terapêutico existente hoje, especialmente relacionado 
à estratificação de risco e implante de cardiodesfibrilador 
implantável (CDI), a mortalidade nesses pacientes, mesmo 
nos quadros mais graves, reduziu-se a menos que 1% ao ano.4

Genética
A CMH é uma doença genética, autossômica dominante, 

causada pela mutação em diferentes genes que codificam as 
proteínas do sarcômero cardíaco.5,16

Foram identificadas mais de 1.500 mutações, em mais 
de 13 genes diferentes, que interferem na codificação das 
proteínas contráteis do sarcômero. Apesar de inúmeras 
mutações conhecidas, as com maior prevalência estão 
localizadas nos genes da beta-miosina de cadeia pesada 
(MYH7) e na proteína C ligada a miosina (MYBPC3).4,5 Estima-
se que quase todo paciente que apresenta alguma mutação 
relacionada à CMH demonstrará evidências fenotípicas, 
principalmente com aumento da espessura miocárdica, até 
o início da vida adulta.17-20

O teste genético pode identificar a mutação em até 30 
a 60% dos pacientes com fenótipo de CMH. Porém, parte 
significativa dos pacientes com alteração fenotípica não 
apresenta base genética reconhecida.4,21-23
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Figura 1 – Exame de RMC mostrando cortes longitudinais (4C, 3C, 2C) com os principais padrões de CMH. (A) CMH com predomínio septal; (B) CMH com predomínio 
apical; (C) CMH com predomínio médioventricular.

É importante ressaltar que a alteração genética não guarda 
correlação com fenótipo do indivíduo, podendo mutações 
genéticas semelhantes apresentarem fenótipos diferentes da 
cardiomiopatia.24 

A vantagem da confirmação genética é a oportunidade 
de testar parentes de primeiro grau e, por consequente, 
um rastreamento em cascata, conseguindo-se, assim, 
realizar uma avaliação precoce e seguimento, se indicado, 
desses pacientes.6,19,22,25 Estima-se que, em parentes 
em que se identifique a mutação gênica, haja uma 
alta probabilidade de desenvolvimento das alterações 
fenotípicas em algum momento da vida, portanto, o 
seguimento com exames de imagem é indicado. Em 
contrapartida, parentes que não carregam a mutação 
genética, não apresentam risco futuro de manifestar a 
doença e não necessitam de seguimento clínico.22,23

Apresentações fenotípicas das hipertrofias 
ventriculares esquerdas

Dentro do espectro da CMH existem diferentes padrões 
de hipertrofia que compõem esse fenótipo. O segmento mais 
comum de HVE, que está envolvido em até 70% dos casos, é a 
confluência do septo anterior basal com a parede livre anterior 
contígua, sendo frequente o segmento de maior espessura.26-28

Em seguida, a segunda região mais frequente de hipertrofia 
é o septo posterior médio-apical do VE.8,29 

Porém, vale ressaltar que a maioria dos fenótipos apresentam 
hipertrofia em mais de 50% do miocárdio total. Por outro lado, 
alguns casos podem apresentar hipertrofia focal, principalmente 
nas regiões de septo anterior basal ou no segmento anterior 
basal. Nota-se que esses casos de hipertrofia focal podem 
apresentar massa miocárdica normal (até 20%) e, mesmo assim, 
ter o diagnóstico clínico de CMH, constituindo maior desafio 
diagnóstico, especialmente ao ecocardiograma.7,26,28,30 

Outro fenótipo de extrema importância, porém menos 

frequente, é a hipertrofia da região médio-ventricular, que, 
por provocar uma obstrução dinâmica do VE, favorece o 
surgimento de arritmias ventriculares, necrose miocárdica e, 
principalmente, a formação de aneurisma apical, permitindo 
formação de trombos e eventos embólicos sistêmicos.27,31

A hipertrofia ventricular apical, encontrada em 5 a 25% 
dos casos, também é um fenótipo heterogêneo da CMH, 
com predomínio nos segmentos apicais e frequentemente 
relacionada à inversão das ondas T no eletrocardiograma.32

A Figura 1 mostra os principais padrões de hipertrofia 
encontrados nos casos de CMH.

Outras alterações fenotípicas na CMH 
A CMH, além da típica HVE, apresenta outras manifestações 

cardíacas que, com o aumento da utilização da ressonância 
magnética cardíaca (RMC), ficaram mais evidentes e precisam 
ser consideradas e destacadas, no sentido de se reduzir a falha 
no diagnóstico.

Ventrículo direito
Com a utilização da RMC como método diagnóstico nos 

casos de CMH, foi possível demonstrar que até um terço 
dos pacientes apresentam hipertrofia ventricular direita 
(considerada de espessura ≥8mm), associada à já conhecida 
HVE. Esses pacientes também podem evoluir com aumento 
da massa total do ventrículo direito (VD).33

A principal região de hipertrofia do VD é na inserção da 
parede livre do VD, no septo interventricular anterior ou 
posterior. Além da hipertrofia ventricular, outras alterações 
fenotípicas podem ser encontradas no VD, como a presença 
da crista supraventricular (estrutura muscular adjacente ao 
septo interventricular). Esse achado é importante, pois, 
devido à sua localização, pode, erroneamente, ser incluída 
no cálculo da massa ventricular esquerda e superestimar 
seu valor total.33 
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Aneurismas apicais do ventrículo esquerdo
Os aneurismas apicais do VE constituem outra alteração 

fenotípica da CMH que teve um aumento diagnóstico 
importante com a maior utilização da RMC nesses pacientes. 
Além disso, com a utilização de contraste a base de gadolínio 
e com a técnica do realce tardio (RT), observa-se que esses 
aneurismas são compostos de tecido fibrótico, e essas 
alterações estão associadas ao maior risco de arritmias e MS, 
tendo importante impacto no tratamento e na avaliação de 
implante de CDI. Portanto, faz-se necessária a investigação 
desses aneurismas, para melhor acompanhamento e 
direcionamento diagnóstico desses pacientes.34-36

Aparato valvar mitral
As alterações do aparato valvar mitral são consideradas 

manifestações fenotípicas primárias da CMH, independentes 
do grau de hipertrofia e de outros achados fenotípicos, o que 
sugere fisiopatologia mais complexa dessa cardiomiopatia, 
que vai além das alterações de proteínas ligadas ao 
sarcômero no miócito.33,37,38

Observa-se, na CMH, que até um terço dos pacientes 
podem apresentar folhetos mitrais alongados, com medidas do 
folheto anterior da valva mitral ≥30mm e do folheto posterior 
da valva mitral ≥17mm.33,37,38

Essa alteração dos folhetos tem papel contribuinte 
importante nos mecanismos responsáveis pela obstrução da 
VSVE e, consequentemente, do gradiente subaórtico gerado 
e, portanto, também tem interferência nas opções e estratégias 
de tratamento.33

Trabeculações
A hipertrabeculação pode ser definida como uma rede de 

trabeculacões proeminentes, envolvendo, particularmente, a 
região médio-apical da parede inferior e lateral do VE. Sua 
avaliação é visual, feita nas imagens em eixo curto do VE nos 
dois terços distais e quando as trabeculações ocupam >50% 
da cavidade miocárdica ou >50% do perímetro endocárdico.37

A não compactação do VE, doença caracterizada por 
aumento das trabeculações do VE, tem base genética 
compartilhada com algumas mutações genéticas da CMH e, 
desse modo, as duas patologias podem coexistir e são descritas 
como sendo associações de diferentes mutações nos genes 
do sarcômero. Por isso, esse pode ser um achado encontrado 
em pacientes com diagnóstico de CMH.39

Músculo papilar
A CMH também pode apresentar variadas alterações 

fenotípicas, envolvendo os músculos papilares. Em até 50% dos 
casos é possível observar maior número de músculos papilares 
(três a quatro papilares). A hipertrofia do músculo papilar também 
é alteração encontrada na CMH, inclusive com presença de RT, 
após a injeção de contraste a base de gadolínio.40,41

Outra característica encontrada, principalmente na RMC, 
seria a anteriorização do músculo papilar anterolateral. A 
identificação dessa alteração na RMC ocorre nos cortes 
médio-basais do eixo curto do VE, onde mais da metade 
do músculo papilar anterolateral permanece acima de uma 

linha imaginária traçada, dividindo a cavidade ventricular 
esquerda em duas partes iguais, a partir da junção do VD no 
septo posterior.37 

É também possível observar, em alguns casos de CMH, a 
inserção direta do músculo papilar nos folhetos da valva mitral 
com completa ou parcial ausência das cordas tendíneas.37

Músculo acessório apical basal
O músculo acessório apical basal configura outra alteração 

secundária da CMH e corresponde a uma banda muscular 
conectada ao ápice ventricular, que corre longitudinalmente 
na cavidade ventricular, perto do septo anterior, chegando no 
septo basal da parede anterior. Sua presença é primeiramente 
analisada no corte 3C e, depois, revista nas imagens de eixo 
curto do VE.37

Criptas miocárdicas
São anormalidades congênitas relacionadas às fibras 

miocárdicas e descritas tanto em pacientes saudáveis como 
também pacientes com CMH (<5%).26,39,42 As criptas são 
perpendiculares ao eixo longo do VE e devem penetrar mais 
de 50% do miocárdio compactado na diástole final e colapsar 
na sístole final. É comum a presença de múltiplas criptas 
localizadas, principalmente, na parede inferosseptal basal e 
inferior do VE, na junção com o VD.43,44

Torna-se importante o diagnóstico diferencial entre as 
criptas e as trabeculações do VE, no qual as trabeculacões, 
diferentemente das criptas, são paralelas à borda do 
endocárdio e não penetram no miocárdio compactado.43

Átrio esquerdo
O átrio esquerdo (AE) está comumente aumentado nos casos 

de CMH e seu tamanho está relacionado com o aumento da 
morbimortalidade, sendo um marcador de risco para eventos 
cardiovasculares. A causa do aumento atrial é multifatorial 
e ainda não é totalmente estabelecida, porém, pode estar 
relacionada a elevações das pressões de enchimento ventricular 
e ao refluxo mitral, estando relacionada ao movimento anterior 
sistólico (SAM) da valva mitral.45

A Figura 2 mostra algumas dos achados fenotípicos que 
podem ser encontradas nos casos de CMH.

Alterações funcionais
Em conjunto com as heterogêneas alterações fenotípicas 

relatadas, a CMH também apresenta alterações funcionais 
de extrema importância, que necessitam ser avaliadas nessa 
população.

Função sistólica
Na CMH, os volumes ventriculares são frequentemente 

reduzidos e, portanto, a FEVE normalmente é superestimada 
(VE hipercinético). Dessa forma, a FEVE é, muitas vezes, 
inadequada para avaliação da evolução da doença e 
como guia terapêutico.5,26 Porém, as CMH avançadas 
(5 a 10% dos casos) são caracterizadas por remodelamento 
ventricular e consequente afilamento das paredes ventriculares 
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e dilatação das cavidades. Nesse momento, ocorre a queda 
da FEVE.46 Em pacientes em estágio final, cerca de 75 a 
100% apresentam RT de grande extensão (≥25% da massa 
ventricular). Esses pacientes apresentam risco elevado de 
complicações relacionadas à IC – próximo de 10% ao ano.26,47 

Obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo 
A obstrução da VSVE ocorre devido a uma relação anatômica 

complexa das estruturas cardíacas, envolvendo o septo basal, 
a VSVE, o aparato valvar mitral e os músculos papilares.26,48

Essa obstrução está presente em 70% das apresentações 
fenotípicas clássicas da CMH e associada ao aumento dos 
riscos cardiovasculares e pior prognóstico.5,26

A cinerressonância magnética (cine-RM) pode, de maneira 
eficaz, identificar a presença do SAM da valva mitral no eixo 
longo e no eixo curto e, também, identificar sinais de aumento 
da velocidade do fluxo sanguíneo na VSVE.49

Nesses casos, a sequência de mapeamento de velocidade 
de fluxo pela ressonância magnética (phase contrast) pode ser 
utilizada para estimar o pico de velocidade e, portanto, o gradiente 
sistólico. Porém, é um método com poucos estudos e avaliação 
limitada, se comparado ao estudo Doppler do ecocardiografia.49,50

Além disso, nota-se que é uma análise feita em repouso e 
até um terço dos pacientes com CMH apresentam sinais de 
obstrução da VSVE apenas ao esforço.5 

O vídeo 1 demostra um exame de RMC com SAM.

Disfunção diastólica
Diferente da função sistólica, a função diastólica é um 

dos primeiros marcadores da CMH e está relacionada 
ao desarranjo das fibras miocárdicas e à fibrose, mesmo 
na ausência de hipertrofia, sendo útil como avaliação da 
cardiomiopatia.26,51

Essa avaliação é bem estudada e consolidada na 
ecocardiografia, utilizando diversos parâmetros, entre eles o 
Doppler transvalvar mitral.52

Papel da ressonância na cardiomiopatia 
hipertrófica 

A RMC consolidou-se como importante método diagnóstico 
na prática cardiológica, com papel fundamental na CMH. 
A RMC propicia uma caracterização detalhada dos diversos 
fenótipos da CMH, sendo utilizada como ferramenta 
diagnóstica e prognóstica.29 Esse método permite a formação de 
imagens tomográficas com alta resolução temporal e espacial, 
sem a necessidade do uso de contraste iodado.53 É possível, por 
meio de sequências de cine-RM (steady-state-free-precession, 
SSFP), uma análise detalhada do contorno do endocárdio e 
do miocárdio, permitindo análise precisa das espessuras e 
da função miocárdica.29 Além disso, a RMC não apresenta 
as limitações encontradas no ecocardiograma relacionadas à 
obtenção da imagem, como janelas ecocardiográficas limitadas 
e medidas ventriculares oblíquas.53

Agregado a isso, a RMC permite a identificação e a 
quantificação da fibrose miocárdica, por meio da técnica 
do RT, com a utilização de contraste à base de gadolínio, 
podendo, dessa forma, identificar indivíduos com risco 
elevado de eventos cardíacos.29

Apresenta também técnicas promissoras, como o mapa 
de T1, ferramenta que pode ser muito útil no diagnóstico 
diferencial das hipertrofias ventriculares e na identificação 
de fibrose miocárdica intersticial e do volume extracelular.

Consequentemente, a RMC ganhou importante papel na 
CMH, especialmente quando as imagens ecocardiográficas são 
inadequadas ou subótimas, mostrando-se mais sensível que a 
ecocardiografia nas detecções de alguns fenótipos de hipertrofia 
(como a de predomínio apical), e nas detecções de alterações 
fenotípicas secundárias. Portanto, a RMC mostra-se método 
que deve ser considerado de uso rotineiro nestes pacientes.54,55

A Tabela 1 contempla as principais recomendações da 
utilização da RMC no contexto da CMH atualmente.

Realce tardio 
Por meio de avaliação não invasiva, a RMC, utilizando 

Figura 2 – Achados fenotípicos secundários na CMH. (A) Músculo papilar anterolateral anteriorizado; (B) Banda acessória muscular apicalbasal; (C) Inserção direta do 
músculo papilar no folheto anterior da valva mitral; (D) Crista supraventricular no VD; (E): criptas na parede inferior basal do VE; (F) hipertrabeculação do VE.

A
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Tabela 1 - Indicações da RMC em CMH definidos pela AHA/ACC 2020.

Recomendação Nível Evidência Recomendação

I B-NR Para pacientes com suspeita de CMH e possuem ecocardiograma inconclusivo, RMC está indiciada para esclarecimento 
diagnóstico

I B-NR Para pacientes com HVE nos quais possuem diagnósticos alternativos considerados, como doenças infiltrativas de depósito e o 
coração do atleta, a RMC é útil.

I B-NR

Para pacientes com CMH que não são identificados como alto risco de eventos cardiovasculares, ou, nos quais a decisão de 
CDI permanece incerta após avaliação clínica (inclui avaliação pessoal/ história familiar/ ecocardiograma/ eletrocardiograma), 
a RMC é benéfica para avaliar a espessura máxima ventricular, FEVE, aneurismas apicais e extensão de área de fibrose 
miocárdica pela técnica do realce tardio

1 B-NR Para pacientes com CMH obstrutiva no qual o mecanismo anatômico da obstrução é inconclusivo ao ecocardiograma, a RMC 
está indicada para avaliar a indicação e planejamento da redução septal

2b C-EO
Para pacientes com CMH, a repetição de CMR com contraste periódica (3 a 5 anos) com propósito de reestratificar o risco 
cardiovascular pode ser considerada para avaliação do realce tardio e outras alterações morfológicas, incluindo FEVE, 
desenvolvimento de aneurismas apicais e da HVE

Fonte: Ommen et al.4 NR: não randomizado; RMC: ressonância magnética cardíaca; EO: opnião do especialista; CMH: cardiomiopatia hipertrófica; CDI: cardiodesfibrilador 
implantável; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; HVE: hipertrofia ventricular esquerda.

a técnica do RT, tem capacidade única na identificação e 
quantificação de áreas de fibrose no miocárdio, além de 
fornecer importantes informações diagnósticas e prognósticas.55

A fibrose relacionada à CMH, em sua histopatologia, 
apresenta-se de forma difusa no miocárdio e compõe substrato 
para taquiarritmias e MS.47,56

Padrão e distribuição de realce tardio na cardiomiopatia 
hipertrófica 

A presença de RT na CMH possui padrões variados de 
distribuição e localização. Entretanto, comumente, não está 
relacionado a um território coronariano específico.45 Seu 
padrão mais frequente, encontrado em cerca de 30% dos 
pacientes, é um realce multifocal, heterogêneo e mesocárdico. 
Porém, RT com padrão transmural também pode ser 
encontrado nesses pacientes.55,57

O local mais encontrado de RT é no septo interventricular e 
na parede livre do VE, que ocorre em mais de 30% dos pacientes, 
porém, também é possível encontrar realces focais na parede 
livre, na inserção do VD, no septo interventricular e no ápex.

Além disso, outras estruturas fora do VE também podem 
apresentar áreas de RT, incluindo o VD e os músculos papilares.58

Existe correlação entre a espessura miocárdica e a presença 
de RT, segundo a qual, quanto maior a hipertrofia do VE, maior 
a chance de presença de RT.58-60 

A literatura também mostra uma consistente relação entre a 
FEVE e a presença de RT. Observa-se, em pacientes com FEVE 
<50%, extensa área de RT e, por outro lado, em pacientes 
com função sistólica hiperdinâmica têm comparativamente 
áreas menores de RT.58-60

Tem-se também que pacientes que apresentam FEVE no limite 
inferior da normalidade apresentam RT e volumes ventriculares 
mais próximos aos pacientes em estágios finais, sugerindo que 
esses pacientes necessitam de acompanhamento clínico mais 
próximo e exames de imagens seriados para seguimento.56 

Quantificação do realce tardio
Existem diferentes maneiras e protocolos para quantificação 

da área de RT na CMH. A técnica mais amplamente utilizada 
é baseada em algoritmos semiautomáticos que são capazes 
de identificar áreas com intensidade de sinal aumentado, 
correspondente às regiões com RT. Seleciona-se uma área de 
interesse (ROI) no miocárdio anulado e aplica-se uma escala 
de cinza, com um desvio-padrão (DP) acima da intensidade 
do sinal da região de interesse sinalizada, selecionando 
as áreas correspondentes ao realce. Em alguns estudos, a 
correlação da quantificação do RT com 6DP apresentou maior 
correlação com a análise visual da área de fibrose apresentada, 
mostrando-se mais reprodutível na prática.33,61

Importante estudo publicado em 2014 por Chan et al. 
demostrou que um comprometimento de ≥15% de fibrose 
em relação à massa total do VE é útil em identificar pacientes 
com FEVE preservada que estão em risco de progressão 
para IC e MS.62,63

Estratificação de risco de morte súbita pelo ralce tardio
A estratificação do risco de MS nos portadores de CMH 

é assunto de extrema importância e há muito estudado. 
Tem-se hoje diversos escores de risco e diretrizes para 
auxiliar na escolha certeira do paciente com indicação de 
CDIs como prevenção primária, terapia esta que se mostrou 
como principal determinante na diminuição da mortalidade 
por CMH. Fatores considerados maiores nessa estratificação 
incluem história familiar de MS, síncope inexplicada, 
taquicardia ventricular não sustentada, CMH em estágio final 
(com disfunção sistólica), aneurisma apical no ECO ou RMC 
e a presença de RT em mais de 15% da massa ventricular. 
Portanto, considerado fator de risco maior para MS nesses 
pacientes, fica clara a importância de detecção e quantificação 
do RT nestes pacientes.29,63-65 (Figura 3)

Mapa de T1 
Histologicamente, a fibrose da CMH é difusa e global e não 

é toda reconhecida pela técnica de RT. Nesse caso, o mapa de 
T1 é ferramenta nova e promissora e pode fornecer análise de 
todo conteúdo extracelular e, assim, melhor avaliação desse 
padrão de fibrose.66,67 
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A sequência de mapa de T1, que mede o tempo de 
relaxamento longitudinal de T1, é utilizada para identificar 
a extensão do aumento de conteúdo extracelular nos 
pacientes com CMH e pode mostrar-se superior à técnica 
consolidada do RT, devido à capacidade de detecção precoce 
de fibrose.68,69

O mapa de T1 nativo e a fração de volume extracelular, 
que se encontram em tempos elevados na CMH, pode ser 
utilizado em fases iniciais da CMH, para detecção precoce 
de fibrose intersticial e auxiliar no diagnóstico diferencial 
de hipertrofias.

Análise de tissue tracking (strain)
Na RMC, novas técnicas surgiram para a avaliação da 

deformação miocárdica, entre elas o tissue tracking (TT), uma 
técnica de pós-processamento não invasiva utilizada para 
avaliação do strain miocárdico.70,71

Na CMH, especificamente, tanto a fibrose como a 
hipertrofia contribuem para a anormalidade mecânica 
do miocárdio. O estresse da parede, em conjunto com 
a isquemia relativa do endocárdio e fibrose, contribui 
para a queda dos valores do strain. Portanto, o strain – 
principalmente o strain global longitudinal (SGL) – pode 
ser de boa utilidade para a diferenciação entre tipos de 
hipertrofias (patológicas ou fisiológicas). O SGL também se 
mostrou indiretamente proporcional aos valores de fibrose 
encontrados, sendo possível preditor de eventos arrítmicos. 
A disfunção endocárdica notada na CMH leva a uma redução 
do strain radial. Em dados da literatura, a análise do TT 
apresentou valores reduzidos de strain longitudinal, radial e 
circunferencial, nos pacientes com CMH, em comparação 
com o grupo controle.70,71  (Figura 4)

Os vídeos 2 e 3 mostram a análise do tissue-tracking através 
da RMC e sua reconstrução em 3D.

Diagnóstico diferencial
A HVE é um acometimento miocárdico heterogêneo, de 

causa multifatorial e relacionado a diversas cardiopatias e até, 
como em atletas, fisiológica.

Portanto, faz-se necessário ressaltar a importância do 
diagnóstico diferencial das hipertrofias e sua complexidade 
diagnóstica.

Infiltrativas
Apesar de a CMH ser a principal causa de HVE não explicada 

em adultos, outras doenças infiltrativas como amiloidose, 
Fabry e Danon, também apresentam aumento da espessura 
miocárdica como manifestação fenotípica37 e entram no 
diagnóstico diferencial dos fenótipos hipertróficos. Embora os 
achados morfológicos da RMC possam sugerir a etiologia da 
hipertrofia ventricular e permitir o diagnóstico diferencial entre 
doenças infiltrativas e CMH, o padrão de hipertrofia não é 
patognomônico.23 Já o RT pode ser um dado de diferenciação 
mais forte, embora também não seja definitivo. A amiloidose 
apresenta um padrão característico de RT, representado por 
realce subendocárdico e, posteriormente transmural, com 
dificuldade de anulação decorrente do depósito extracelular 
de glicoproteínas.55 O mapa de T1, como já referido, pode ser 
uma ferramenta extremamente útil nessa diferenciação, uma 
vez que permite a quantificação do T1 nativo do miocárdio. 
Na amiloidose, os valores de T1 nativo encontram-se mais 
elevados em relação à CMH, enquanto na doença de Fabry, 
esses valores encontram-se reduzidos.55 A análise do conjunto 
de informações obtidas pela RMC, associando-se critérios 
morfológicos, funcionais, RT e mapa de T1 são fundamentais 
para essa diferenciação de forma mais acurada. 

Miocárdio não compactado
Com a maior resolução espacial nos exames de RMC, pode-

se observar que casos com diagnóstico prévio de CMH apical 
apresentavam, no lugar da hipertrofia, aumento importante 
das trabeculações ventriculares e foram reclassificados para 
miocárdio não compactado. São patologias que guardam 
uma base genética em comum e podem estar associadas.72,73 

Cardiopatia hipertensiva
Pacientes expostos à hipertensão arterial por longo tempo 

e não tratada adequadamente apresentam chances razoáveis 

Figura 3 – Quantificação do realce tardio em paciente com CMH, com algoritmo semiautomático, mostrando fibrose miocárdica extensa (±30% da massa miocárdica).
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de apresentar HVE simétrica entre septo e parede livre do VE 
(hipertrofia concêntrica). Lembramos porém que a cardiopatia 
hipertensiva raramente está associada a obstruções na VSVE8 
ou esteja associada aos achados fenotípicos descritos. 

Nesse aspecto, a RMC pode ser importante em detectar 
as mudanças de espessura miocárdica após tratamento 
medicamentoso anti-hipertensivo, no qual a regressão 
da hipertrofia favorece o diagnóstico de cardiopatia 
hipertensiva.29

Coração do atleta
Na prática clínica, a distinção da hipertrofia fisiológica 

do atleta e a hipertrofia patológica é desafio diagnóstico 
e de importante relevância clínica, sendo que a CMH é 
responsável por um terço das mortes súbitas em atletas jovens 
de competição.74

Neste caso, a RMC pode ser útil em realizar o segmento 
da hipertrofia após o descondicionamento físico (16 a 18 
meses).74 Na hipertrofia fisiológica do atleta, espera-se uma 
regressão de pelo menos 2mm da espessura miocárdica, 
enquanto na CMH espera-se que a espessura se mantenha a 
mesma inicialmente observada. Outro aspecto é que não se 
espera encontrar RT nos pacientes com coração de atleta. A 
presença de RT é fator que corrobora o diagnóstico de CMH.75

Habitualmente a hipertrofia fisiológica do atleta não 
evoluiu com espessuras muito elevadas, apesar de apresentar 
valor de massa ventricular similares quando comparada com 
outras hipertrofias patológicas (como CMH ou cardiopatia 
hipertensiva), além de cursar com aumento dos volumes 
ventriculares e FEVE menores.74

Importante ressaltar que a assimetria também é um fator 

de diagnóstico diferencial discutível, devido à presença de 
até 6% dos pacientes com CMH e hipertrofia concêntricas.74 
Maron et al. mostraram que 43% dos atletas que sofreram 
MS, devido à CMH, apresentavam relação septo/parede livre 
normais na autópsia.76

Perspectivas 
É notável o rápido avanço e evolução das técnicas da RMC 

nos últimos anos, além de seu crescente papel na avaliação 
diagnóstica e prognósticas das mais diversas cardiomiopatias. 

Porém, técnicas como o TT para análise do strain 
miocárdico ainda não são totalmente aplicadas na prática 
clínica e são, hoje, utilizadas principalmente para pesquisa 
científica. Outra técnica com perspectiva promissora é 
a análise de fluxo 4D (4D-flow). Essa técnica inovadora 
possibilita a análise visual do fluxo sanguíneo, sua 
velocidade e padrões, permitindo escolher o plano correto 
para a análise das medidas adequadas, apresentando 
vantagens em relação a análise bidimensional realizada 
pela técnica do phase-contrast, já consolidada na prática 
da ressonância.77 
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Figura 4 – (A) Bull’s eye da análise do strain longitudinal global pelo Tissue Tracking em paciente com CMH; (B) Análise do Mapa de T1 nativo, mostrando valores 
aumentados em relação a normalidade; (C) Mapa paramétrico T1.
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