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Até recentemente, a ausência de contratilidade
observada em segmentos miocárdicos de pacientes
portadores de doença coronariana eram interpretadas
como necrose, traduzindo então tecido não viável,
irreversível. Na década de 70 e início dos anos 80, estudos
experimentais e observações a partir de dados clínicos
permitiram notar que segmentos miocárdicos acinéticos
em repouso poderiam apresentar atividade contrátil se
submetidos a alguma forma de estresse, físico ou
farmacológico 1-3.  O conceito de viabilidade miocárdica
foi posteriormente desenvolvido, sendo agora claramente
demonstrado que  a disfunção ventricular resultante de
isquemia coronariana persistente não está necessaria-
mente associada com necrose miocárdica.

O termo miocárdio hibernante foi utilizado inicial-
mente por Rahimtoola e col 4 para descrever a disfunção
ventricular resultante de longo período de isquemia a qual
é passível de recuperação funcional após cirurgia de revas-
cularização miocárdica. É geralmente observado em
regiões onde o fluxo coronariano está severamente
reduzido, insuficiente para manter a contratilidade, mas
suficiente para manter um baixo nível de metabolismo
celular, prevenindo assim a necrose 4-6. A falta de um
modelo experimental apropriado tem dificultado muito os
estudos nessa área. No entanto, observações clínicas têm
dado suporte à existência do miocárdio hibernante: a
cirurgia de revascularização miocárdica pode levar a
melhora significativa da função cardíaca global e
segmentar 7-12, independente da presença de sintomas
como angina, dispnéia ou insuficiência cardíaca 13,14. A
capacidade de identificar viabilidade miocárdica em
pacientes com disfunção ventricular de etiologia isquê-
mica pode ser  fundamental para discernir aqueles que se
beneficiarão do tratamento cirúrgico 4,5,15,16.

Miocárdio atordoado ou adormecido (stunning myo-
cardium) foi descrito inicialmente por Braunwald em
1982 17. Basicamente, refere-se a disfunção miocárdica
transitória secundária a um período variável de oclusão
coronariana aguda seguido de restauração do fluxo
sangüíneo, por exemplo, após trombólise coronariana.
Apesar do fluxo sangüíneo ter sido recuperado, a
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contratilidade permanece severamente afetada por um
período variável de tempo (horas a dias), o qual é
dependente da duração do episódio isquêmico (quadro I).
Clinicamente, o miocárdio atordoado é observado  em
pacientes  submetidos a terapêutica trombolítica na fase
aguda do infarto. O mecanismo tem sido enfocado por
inúmeros pesquisadores e aparentemente parece ser
multifatorial, com destaque para o excesso de cálcio
intracelular e a lesão por radicais livres provocada pela
restauração do fluxo coronariano 18.

Importância da identificação
de miocárdio viável

Evidências sugerem que pacientes com fração de
ejeção (FE) severamente deprimida e doença coronariana
multivascular podem apresentar aumento significativo da
sobrevida se submetidos a cirurgia de revascularização
miocárdica. Resultados dos estudos randomizados e não
randomizados, comparando a mortalidade entre pacientes
tratados clínica e cirurgicamente, demonstraram que o
aumento na sobrevida no grupo submetido a cirurgia era
maior quando a FE estava deprimida em repouso 19-25.
Apesar destes resultados encorajadores, muitos cirurgiões
ainda são relutantes em operar pacientes com FE inferior
a 25% ou os assintomáticos em disfunção ventricular.
Advoga-se que a demonstração efetiva da existência de
miocárdio viável poderia resultar em uma redução
adicional da mortalidade cirúrgica, ao selecionar um
subgrupo onde a causa básica responsável pela disfunção
miocárdica seria a presença de miocárdio viável, em
hibernação.

Outro subgrupo de igual importância são os pacientes
submetidos a terapia trombolítica. É interessante ressaltar
que, principalmente após a trombólise, segmentos acinéticos
não necessariamente refletem necrose, podendo conter
percentagem significativa de miocárdio viável 1,3,8,19,24. A
presença de miocárdio viável em segmentos relacionados

Quadro I - Diferenças básicas entre miocárdio atordoado e hibernante.

Atordoado Hibernante

Função de repouso Deprimida Deprimida
Fluxo Normal ou aumentado Reduzido
Anatomia coronária Variável Grave estenose
Significado clínico Prognóstico Terapêutico
Duração Horas a dias Dias a meses
Recuperação Espontânea Após revascularização
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a área infartada pode levar também à uma abordagem
mais agressiva, visando revascularizar os territórios com-
prometidos.

Miocárdio atordoado é uma condição comum após
infarto agudo do miocárdio (IAM). Até 80% dos
segmentos afetados podem apresentar aumento da
contratilidade se submetidos a alguma forma de estresse,
identificando acuradamente miocárdio isquêmico sob
risco e miocárdio passível de recuperação funcional após
restauração do fluxo sangüíneo. Como novos eventos
isquêmicos podem ocorrer precocemente, a identificação
de miocárdio sob risco é importante para selecionar pa-
cientes que podem se beneficiar de uma abordagem pre-
coce mais agressiva, visando revascularizar os segmentos
isquêmicos. O mesmo se pode dizer a respeito do mio-
cárdio hibernante. A sua identificação em portadores de
doença coronariana multivascular e disfunção miocárdica
poderá direcionar o tratamento para algum procedimento
de revascularização miocárdica.

Exercício isométrico e isotônico, infusão de
inotrópicos 26 e marcapasso atrial 27 foram inicialmente
utilizados para provocar aumento da contratilidade e
induzir isquemia coronariana. Destas, o estresse farma-
cológico tem sido atualmente o mais utilizado.

Avaliação de viabilidade miocárdica

A utilização somente de dados clínicos para avalia-
ção de viabilidade miocárdica tem mostrado ser insufi-
ciente. Dados obtidos através do eletrocardiograma (ECG)
de superfície e história clínica não se correlacionam bem
com a presença ou extensão de miocárdio viável. A
presença de ondas Q no ECG não implica necessariamen-
te em necrose, assim como a sua ausência em áreas rela-
cionadas com segmentos acinéticos não significa presença
de miocárdio viável. Segmentos acinéticos associados a
ondas Q no ECG de superfície podem recuperar função
contrátil após revascularização 28-30. Avaliação da
atividade metabólica através da tomografia de emissão de
pósitrons (PET-Scan) tem evidenciado atividade
glicolítica persistente na maioria dos pacientes com
infartos e ondas Q no ECG 31,32, podendo chegar até a 80%
dos casos de IAM 33. Dados subjetivos, como presença de
angina de peito em pacientes com disfunção miocárdica,
podem indicar presença de miocárdio viável 34. Porém, a sua
ausência não exclui a presença de viabilidade.

A cintilografia com tálio-201 é uma propedêutica de
extremo valor para diagnóstico de isquemia coronariana.
Tem sido utilizada por  anos na avaliação de portadores de
angina estável e como informação prognóstica de pa-
cientes após IAM, e, recentemente, tem sido sugerida  co-
mo método eficaz para a identificação de viabilidade
miocárdica 35-38. A experiência acumulada na última década
com captação de imagens na fase de redistribuição tem cla-
ramente demonstrado que a ausência de captação regional

do radiofármaco em segmentos miocárdicos não está
necessariamente correlacionada à presença de necrose 37,38.
Através da tomografia de emissão de pósitrons, vários au-
tores têm mostrado que 38-58% dos defeitos persistentes
na imagem de redistribuição do tálio-201 são viáveis,
apresentando atividade glicolítica e captação de F-18
desoxiglicose 39,40. Estratégias têm sido empregadas para
aumentar a acurácia, tais como injeção em repouso,
reinjeção após término do exercício e reinjeção combinada
com redistribuição após 24h 41-43. Estas modificações
aumentaram a acurácia, porém às custas do uso de dose
adicional de tálio-201 e de tempo adicional de imagem, o
que limita em muito a aplicabilidade do método em larga
escala.

Sestamibi (99m-tecnécio-metoxi-isobutil-isonitrila)
é um composto lipofílico com alta afinidade miocárdica,
apresentando características tanto de agente perfusional
como de marcador metabólico. Estudos iniciais têm
demonstrado que o sestamibi não é um bom agente para
identificar viabilidade miocárdica 44. Em experimentos
animais, observou-se que o sestamibi subestima o fluxo
sangüíneo na presença de alto fluxo coronário 40. Falha de
captação miocárdica do sestamibi pode significar tanto
uma redução no fluxo sangüíneo quanto perda de viabili-
dade. Se ambas condições ocorrerem simultaneamente,
sestamibi pode subestimar a extensão de miocárdio viável.
Estudos farmacocinéticos sugerem que a reinjecão de
tálio-201 associado a imagem de redistribuição tardia
(24h) podem ser mais eficientes do que o sestamibi para
diferenciar miocárdio necrótico de viável. Sestamibi pode
superestimar área de infarto, mostrando como tecido
necrótico até 25% dos segmentos sabidamente normais.
Além do mais, sestamibi tem menor sensibilidade e
especificidade do que tálio-201 para detectar recuperação
pós-operatória da contratilidade  40,45.

Através da demonstração de atividade glicolítica
persistente pelo PET-Scan pode-se identificar viabilidade
miocárdica em segmentos acinéticos ou severamente
disfuncionais. A demonstração de atividade glicolítica é
sem dúvida a melhor evidência de viabilidade residual em
segmentos infartados, sendo considerado exame “padrão-
ouro” para detecção de viabilidade miocárdica. Dentre os
vários agentes empregados para estudo de viabilidade, o
18-fluorine-flúor-2-desoxiglicose (18-FDG, um análogo
da glicose) é considerado o melhor radiotraçador
disponível. Novas estratégias incluem identificação de
metabolismo intermediário através do uso de ácidos
graxos C-11, aminoácidos C-11 e acetato C-11 45-48. Em
algumas situações o acetato C-11 tem apresentado maior
acurácia do que o 18-FDG para prever recuperação
funcional do miocárdio atordoado 49. A principal limitação
da tomografia de emissão de pósitrons é o seu custo.
Apesar de apresentar elevada acurácia, o exame é aparen-
temente afetado por falso-positivos 50 e falso-negativos 51,52

assim como pela falta de uniformidade interlaboratorial
para definição de viabilidade. Apesar disso, o PET-Scan
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é considerado na atualidade o método padrão para
avaliação de viabilidade miocárdica.

Ecocardiografia é uma técnica diagnóstica acessível
e disponível à beira do leito. É exame seguro, não envolve
administração de agentes radioativos, apresenta custo
menor do que outras técnicas propedêuticas, sem perda em
sensibilidade, especificidade e acurácia para avaliação e
diagnóstico de coronariopatia. Apresenta duração média
de 30 a 40min após a qual o paciente é liberado. O
equipamento usado pode ser transportado à conveniência
do paciente, seja na sala de emergência, no centro de
tratamento intensivo, no per-operatório de cirurgias de
grande porte ou cirurgia cardíaca. O desenvolvimento de
modernas técnicas de definição endocárdica, digita-
lização, revisão de imagens armazenadas e comparação
simultânea das mesmas, associado com a análise da
função e contratilidade segmentar durante intervenções
farmacológicas tem colocado a ecocardiografia como uma
técnica em potencial para avaliação de viabilidade
miocárdica.

A Ecocardiografia de estresse com dobutamina
(ESD) é uma técnica relativamente nova, de comprovado
valor diagnóstico na doença coronariana e no prognóstico
de  portadores de coronariopatia. Por ser uma técnica
sujeita à avaliação humana, treinamento e experiência são
fundamentais para uma correta interpretação das imagens
obtidas. Apesar destas limitações, a reprodutibilidade na
interpretação da ESD  por observadores diferentes é
excelente 53.

Bases farmacológicas para uso da
dobutamina como agente provocador de
estresse miocárdico

Dobutamina é uma catecolamina sintética descoberta
em 1975 por Tuttle e Mills 54, a partir de modificações na
porção aminoácida da dopamina e aprovada para uso
clínico nos Estados Unidos pelo FDA em 1978. Ao todo
foram sintetizados 16 derivados, sendo a dobutamina o
que apresenta menor capacidade arritmogênica e
pressórica, combinado com potente ação inotrópica. Seus
efeitos são mediados principalmente por estimulação
direta dos receptores β

1 
cardíacos. Os receptores β

2
 e α são

também estimulados, mas em pequena escala, sendo
responsáveis em parte pela resposta cronotrópica e
elevação pressórica observados durante a infusão. A nível
vascular há um ligeiro predomínio da estimulação dos
receptores α, justificando assim discreta elevação pres-
sórica algumas vezes observada. Em animais submetidos
a infusão de isoproterenol por longo período, suficiente
para abolir a resposta inotrópica ß-mediada, a dobutamina
foi capaz de aumentar inotropismo via ativação de
receptores α 55. Estudos iniciais demonstraram que a
infusão intracoronária de dobutamina a 10µg/kg/min
causa aumento na pressão de perfusão (109%), fluxo

coronário (125%), freqüência cardíaca (122%), contrati-
lidade cardíaca (129%) e consumo miocárdio de oxigênio
(142%) se comparado aos valores antes da infusão. Efeitos
semelhantes foram observados com infusão intravenosa
55,56. Com o uso de doses elevadas a dobutamina pode
elevar a resposta inotrópica em até 300% 54.

A resposta da vasculatura coronariana à infusão de
dobutamina apresenta comportamento variado, dependen-
do ou não da presença de doença aterosclerótica. Pacientes
sem doença coronariana geralmente apresentam vasodila-
tação, enquanto que pacientes com coronariopatia apre-
sentam resposta variável, dependendo da dose e grau de
obstrução 57. Doses tão baixas quanto 5µg/kg/min podem
ser suficientes para aumentar a produção de lactato pela
célula miocárdica isquêmica. Diante dessa perspectiva,
Fung e col 58 demonstraram que dobutamina é agente efi-
caz para provocar isquemia e disfunção miocárdica, suge-
rindo então a sua utilização como estresse farmacológico
nos testes de avaliação funcional do miocárdio.

Com a descoberta da possibilidade de indução de is-
quemia miocárdica com dobutamina, vários estudos
demonstraram a utilidade do fármaco na avaliação funcio-
nal da reserva coronariana em pacientes com suspeita de
doença coronariana obstrutiva 59,60.

Dos inotrópicos disponíveis, a dobutamina tem sido
o mais seguro para uso em pacientes com disfunção
miocárdica secundária às mais variadas causas, inclusive
em pacientes na fase aguda do infarto. A sua utilização
como indutor de estresse miocárdico não tem alterado esse
perfil 61. Os efeitos adversos são geralmente controlados
com a redução da velocidade ou interrupção da infusão.

Técnica −−−−−  A dobutamina é administrada em infusão
contínua, geralmente iniciando-se a partir de 5 ou 10µg/
kg/min, aumentando-se progressivamente até 40 ou 50µg/
kg/min em intervalos de 3 a 5min. Caso queira somente a
análise de viabilidade, interrompe-se a infusão geralmente
em 20µg/kg/min. Tem sido observado que os diversos
protocolos existentes são seguros para o paciente, mesmo
se realizado tão precoce quanto no 4º dia pós-IAM não
complicado 56,61. Nos casos em que não se consegue uma
elevação adequada da freqüência cardíaca (o que não é
raro em pacientes em uso de β-bloqueador) um número
crescente de instituições tem administrado atropina na
dose inicial de 0,25mg podendo atingir 1mg 62,63. A fre-
qüência cardíaca e o ritmo são monitorados continua-
mente e dados vitais são colhidos periodicamente ao final
de cada etapa de infusão. Os critérios de interrupção do
teste variam de uma instituição para outra, refletindo a
falta de unanimidade existente, mas é consenso inter-
romper o exame se identificado alterações segmentares de
contratilidade durante a infusão, surgimento de dor
precordial acompanhada de alterações no ECG, inde-
pendente de alterações segmentares, sintomas gerais
incapacitantes, dentre outras.

Imagens para análise de contratilidade são obtidas
antes do início da infusão e ao final de cada estágio. Com
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Tabela I - Acurácia da ecocardiografia de stress com dobutamina

Autor Ano Pacien- Limiar% Sensibi- Especi- Acurácia
tes Estenose lidade ficidade

coronária

Sawada 1991 103 50 85% 86% 85%
Previtali 1991 35 70 68% 100% 74%
Cohen 1991 70 70 86% 95% 89%
Martin 1992 40 50 76% 60% 70%
Mazeika 1992 50 70 78% 93% 82%
Segar 1992 85 50 95% 82% 92%
Marcovitz 1992 141 50 96% 66% 89%
Total - 524 - 87,8% 80,6% 85,8%
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o desenvolvimento da aquisição digital as imagens são
armazenadas em disquete para análise posterior, em
computador. Geralmente são armazenadas as imagens
basal, durante infusão de 5 e/ou 10µg/kg/min, no pico
(geralmente 40 ou 50µg/kg/min) e 5 a 7min após desconti-
nuação da infusão. Os programas mais recentes permitem
a “troca” de imagens, facilitando a comparação de
segmentos “lado a lado”, aumentando a sensibilidade e
especificidade do exame.

A interpretação do teste exige firme conhecimento
dos princípios da ecocardiografia, com ênfase para análise
de contratilidade. Requer comparação das imagens
durante a mesma etapa da infusão assim como compa-
ração de segmentos iguais durante aumentos progressivos
da dose de dobutamina. As alterações encontradas são
comparadas através de sistema de score de pontos e
comparadas durante cada etapa da infusão. Pode-se
também comparar volumes ventriculares, fração de ejeção,
débito cardíaco, índice cardíaco, função diastólica, etc.

Estudos experimentais com ESD demonstraram que
o miocárdio atordoado retém considerável reserva contrá-
til e pode apresentar aumento significativo da contratili-
dade em resposta à estimulação inotrópica, detectável
através da ecocardiografia 64,66.

Isquemia na região relacionada ao infarto é definida
como: agravamento da resposta contrátil em segmentos
adjacentes, correspondendo ao mesmo território relacio-
nado ao vaso acometido; melhora na contratilidade em
baixa dose seguido de deterioração da mesma em altas
doses, em um mesmo segmento.

De uma maneira geral, ESD apresenta excelente
sensibilidade, especificidade e acurácia para detecção de
isquemia em portadores de doença coronariana (tab. I).
Quando realizado após infarto os resultados podem ainda
ser melhores, atingindo sensibilidade próxima a 83%,
especificidade superior a 86%, valor preditivo positivo de
91% e acurácia global de 84% 67.

Avaliação de isquemia e miocárdio viável
após infarto pela ecocardiografia

Com a comprovação da elevada acurácia da ESD em
identificar isquemia miocárdica, logo questionou-se a

possibilidade da identificação de viabilidade miocárdica
após o infarto. O 1º trabalho a esse respeito foi desen-
volvido por Pierard e col 68, estudando 17 pacientes na fase
aguda do infarto que tinham recebido terapia trombolítica.
Foram excluídos infartos de localização diferente da
região ântero-septal. A ESD e o PET-Scan foram reali-
zados na 1ª semana após o evento. Todos os pacientes com
segmentos viáveis no PET-Scan apresentaram aumento
significativo no espessamento sistólico regional durante
baixa dose de infusão de dobutamina. Por outro lado, pa-
cientes que não demonstraram melhora com dobutamina
não apresentaram recuperação funcional no seguimento.
O mesmo resultado foi obtido com PET-Scan. Outros
estudos descreveram a reprodutibilidade e acurácia da
ESD para identificar viabilidade tanto após infarto quanto
em doença coronariana crônica 56,69-72.

Barilla e col avaliaram 21 pacientes após infarto de
parede anterior, observando viabilidade em segmentos não
contráteis 69. Dez pacientes foram submetidos a angioplas-
tia transluminal percutânea, 3 foram submetidos a cirurgia
de revascularização miocárdica e 8 a tratamento clínico.
Todos os  que apresentaram melhora da contratilidade
durante infusão de baixa dose de dobutamina obtiveram
aumento considerável na função cardíaca após
revascularização. Ferrari e col compararam cintilografia
com tálio-201 e a ESD para avaliação de viabilidade
miocárdica em pacientes com suspeita de miocárdio
hibernante 70. Eles observaram que a recuperação da
contração de segmentos acinéticos com dobutamina estava
intimamente associada com a melhora da contração obser-
vada logo após  a cirurgia de revascularização miocárdica,
conforme demonstrado pela ecocardiografia intra-ope-
ratória (sensibilidade 93%, especificidade 78%). Na
experiência dos autores, tálio-201 tem a mesma sensi-
bilidade, porém apresentando baixa especificidade (44%),
se comparado com dobutamina.

Alfieri e col compararam as imagens de redistri-
buição do tálio-201 (injeção em repouso)  com  a ESD em
14 pacientes com suspeita de apresentarem miocárdio
hibernante 71. A melhora da contratilidade observada nos
segmentos acinéticos durante ESD apresentou correlação
nítida com a recuperação contrátil no pós-operatório (PO)
imediato (sensibilidade 91,3%, especificidade 78,1%).
Tálio-201 apresentou alta sensibilidade (93%) porém às
custas de uma baixa especificidade (43,7%), mostrando
que o mesmo identifica viabilidade em segmentos não
necessariamente associados com recuperação da função no
PO. Cigarroa e col avaliaram 49 pacientes com doença
multivascular e disfunção ventricular, através da ESD 72.
Ecocardiograma de repouso foram obtidos um mês após
revascularização miocárdica (angioplastia ou cirurgia).
Dos 25 pacientes revascularizados, 11 demonstraram
melhora da contratilidade com ESD e 14 não. Dos 11 pa-
cientes com miocárdio viável através da ESD, 9 apresen-
taram espessamento sistólico no PO. Dos 14 pacientes sem
reserva contrátil pela ESD, 12 não melhoraram contra-
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tilidade no PO. Smart e col estudaram pacientes infartados
após terapia trombolítica, procurando por evidências de
miocárdio atordoado 56. A ESD foi realizada em 63
pacientes na 1ª semana após evento. Ecocardiograma de
seguimento foram realizados após 4 semanas em 81% dos
pacientes. O aumento da contratilidade em segmentos
severamente hipocontráteis ou acinéticos, induzida pela
ESD, foi muito sensível e específico para detectar
disfunção reversível (90% e 86% respectivamente).

Baer e col 73 também avaliaram a acurácia da ESD para
detecção de viabilidade miocárdica em 40 pacientes no pós-
infarto miocárdico. Tomando-se como gold standard o PET-
Scan, os autores observaram uma concordância superior a
90% entre as duas técnicas para diagnóstico de viabilidade
e valor preditivo negativo da estresse ecocardiografia de
97%. Elsässer e col 74 compararam a capacidade da ESD e
do tálio-201 spect scan em prever a recuperação funcional
no PO de revascularização miocárdica. Para as 132 áreas de
perfusão de vasos coronários subepicárdicos, a SED mostrou
96% se sensibilidade, contra 84% do spect scan, para
previsão de recuperação funcional no PO.

Concluindo, ESD tem demonstrado ser uma técnica
promissora para avaliação de portadores de doença
coronariana. É segura, bem tolerada, facilmente realizável
à beira do leito, pode ser repetida, se necessário, e de
menor custo quando comparado a técnicas de imagem por
radionuclídeos. Quando comparada a diversos métodos
diagnósticos para  avaliação de isquemia coronária,
demonstra pelo menos a mesma sensibilidade, especifici-
dade e acurácia na detecção de miocárdio viável. Recen-
temente ESD tem sido comparada à tomografia de emis-
são de pósitrons, apresentando excelente concordância.

Atenção tem sido dirigida para a possibilidade da
ESD identificar corretamente a presença de miocárdio
hibernante e de distinção entre necrose e miocárdio
atordoado, sob isquemia. Miocárdio necrótico aparece
como área acinética sem alteração do estado contrátil
durante o teste. Miocárdio atordoado apresenta melhora
da contratilidade em baixa dose de dobutamina. A
persistência de espessamento endocárdico em áreas
relacionadas ao infarto durante o pico de infusão sugere
que a artéria culpada não apresenta estenose residual
importante ou que a circulação colateral é suficiente para
suprir a demanda de oxigênio. Melhora da contratilidade
em baixa dose seguida de piora da mesma durante pico de
infusão indica presença de miocárdio viável e isquêmico,
por obstrução coronária residual significativa. A indução
de isquemia em segmentos distantes ou não relacionados
com a artéria culpada sugere doença multivascular.

Presentemente, a monitorização contínua do espessa-
mento endocárdico regional durante o stress farmacoló-
gico com dobutamina tem demonstrado ser um bom mé-
todo para o diagnóstico diferencial entre miocárdio
atordoado sob sofrimento (portanto viável) e de tecido
necrótico após IAM, assim como para demonstrar a
existência de tecido viável em segmentos submetidos a

redução crônica e severa do fluxo sanguíneo devido a
presença de doença coronariana aterosclerótica.
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