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Embora existam métodos capazes de avaliar o fluxo
coronário, não há ainda nenhum que estude facilmente
o fluxo miocárdico in-vivo. Métodos como o uso de
isótopos radioativos (201Tl) mostram apenas a diferença
de perfusão miocárdica entre regiões do ventrículo
esquerdo (VE) e não avaliam a distribuição transmural
desta perfusão.

Ultimamente, diversos trabalhos têm mostrado
que é possível analisar a perfusão miocárdica, utilizando-
se da alta capacidade refletora de microbolhas de ar
injetadas em uma artéria coronária. Ao se espalhar pela
rede capilar, as microbolhas intensificam os ecos do
segmento miocárdico suprido pela coronária.

Perfusão miocárdica por microbolhas

Gramiak e Shah 1 em 1968 mostraram que a injeção
de  solução agitada de cardiogreen na circulação produ-
zia intensa nuvem de ecos, que podia ser seguida pela
ecocardiografia de acordo com direção do fluxo. Esta
nuvem, ou aumento de contraste, era devido a existência
de bolhas de ar na solução. A grande diferença de
densidade entre o ar e o líquido faz com que as bolhas
sejam refletoras de ultra-som. Como as bolhas em
suspensão se deslocam junto com o sangue, produz-se
então um contraste ecocardiográfico. Este método foi
muito utilizado no início da ecocardiografia para
identificação de estruturas cardíacas 2, avaliação de
regurgitação valvar 3, além de estudar a direção de fluxo
sangüíneo em cardiopatias congênitas 4. As bolhas podem
ser obtidas com a agitação manual de algumas soluções,
porém geralmente têm diâmetro muito grande e obstruem
a circulação sangüínea nos capilares 5, impedindo a sua
utilização para o estudo da circulação coronária. Con-
tudo, a sonificação de diversas substâncias diferentes,
como por exemplo albumina a 5%, renografina, manitol,
etc, mostrou que era possível se obter microbolhas em
soluções estáveis com diâmetro inferior a 10µ 6,7 que não
obstruem a circulação capilar, podendo ser utilizadas
para avaliação da perfusão miocárdica. A sonificação
nada mais é que a utilização de um aparelho denominado
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sonificador que através de uma agitação ultra-sônica com
freqüência de 20KHz produz cavitação e formação de
microbolhas nas soluções.

O estudo da perfusão miocárdica com microbolhas
iniciou-se com os trabalhos de DeMaria e col 8, Arms-
trong e col 9 e Tei e col 10, com injeções de microbolhas
diretamente nas coronárias de cães e demonstração de
acentuação do contraste ecográfico das paredes miocár-
dicas supridas pela coronária estudada. Enquanto as
microbolhas estão no interior da artéria coronária elas
não são vistas, quando se espalham na rede capilar é que
se acentua o contraste. Deste modo, toda a parede
miocárdica suprida pela coronária se "acende", indicando
exatamente qual é a área miocárdica suprida por uma
determinada coronária.

As microbolhas se comportam na microcirculação
como as hemácias 11. Possuem a mesma distribuição in-
travascular, velocidade, tempo de trânsito entre a
arteríola e a vênula  e repartição do fluxo nas bifurcações
dos vasos, podendo, portanto, ser utilizadas como um
indicador do fluxo sangüíneo semelhante a uma hemácia
marcada. Elas diferem das hemácias apenas quando a
velocidade de circulação é aumentada por vasodilatação.
Nesta situação, as microbolhas aumentam menos de
velocidade do que as hemácias e têm distribuição intra-
vascular diferente, sendo mais concentrada no centro do
vaso, além de tenderem a grudar no endotélio.

Após a injeção intracoronária, o contraste da parede
do VE aumenta rapidamente, atinge um pico máximo e
diminui gradativamente, seguindo a forma de uma curva
de washout. Isto pode ser medido por vídeo-densino-
metria, obtendo-se uma curva de intensidade-tempo que
permite aplicar  os conhecimentos da técnica de diluição
de um indicador para análise de fluxo miocárdico. Com
esta curva, avaliam-se diversos parâmetros que guardam
certa relação com o fluxo miocárdico. Estes parâmetros
podem ser classificados: 1) aqueles que avaliam a forma
de aparecimento do contraste 12-14, como  o pico máximo
de intensidade e o tempo entre o aparecimento do con-
traste e o pico máximo; 2) aqueles que avaliam a curva
descendente de washout 14,15, como o tempo de queda en-
tre o pico máximo e sua metade (T1/2) e o tempo entre
o início da curva e a metade do pico máximo; e 3) aque-
les que avaliam toda a curva 12,14-16, como a sua duração
total e a área sob a curva (integral intensidade-tempo).

Os diversos trabalhos que correlacionam os parâme-
tros da curva de intensidade-tempo com o fluxo coronário
ou miocárdico têm apresentado resultados muitas vezes
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contraditórios. É bom lembrar que na realidade a curva
de intensidade-tempo não é o mesmo que uma curva de
diluição de um indicador. Nesta, um indicador em quan-
tidade conhecida é injetado na entrada (artéria) de um
tecido que se deseja investigar a perfusão e medido na
saída (veia). Na curva de intensidade-tempo, o indicador
(microbolhas) é avaliado durante sua passagem pelo
miocárdio e não pelo seu aparecimento no sistema
venoso. Além disto, o indicador não é medido de uma
forma absoluta, mas sim pelo seu incremento na
intensidade do contraste ecocardiográfico. Um maior
contraste porém, não indica necessariamente melhor
fluxo. O tamanho das microbolhas (quanto maior mais
contrastantes) e o seu número presente na solução, o vo-
lume injetado, além da distribuição não homogênea
destas microbolhas nas artérias coronárias são fatores que
afetam a análise da curva intensidade-tempo. Teorica-
mente, devido a grande variação dos diâmetros das
microbolhas presentes em uma solução sonificada, uma
microbolha com um diâmetro grande, portanto muito
refletora, em um capilar com pouco fluxo irá produzir
mais contraste do que inúmeras bolhas de menor
diâmetro em um capilar com muito fluxo. Se alguma
microbolha for maior que a média das hemácias, ela pode
ficar agarrada ou passar mais lentamente nos capilares,
o que altera significativamente o T1/2 já que este tempo
pressupõe uma passagem das bolhas ininterrupta pelos
capilares.

A velocidade de injeção também influencia
praticamente todos os parâmetros, sendo importante fator
limitante. O ganho, rejeição, profundidade, ângulo de
incidência, atenuação, resolução da aparelhagem, manejo
da escala de cinzas (falta de linearidade entre a concen-
tração de microbolhas e o contraste da imagem ecográ-
fica) (266) também são variáveis importantes. Deve-se
portanto considerar a grande variação dos parâmetros
analisados nas curvas de intensidade-tempo entre
diferentes injeções no mesmo paciente 17.

Alguns investigadores 14,18 encontraram boa
correlação entre as medidas obtidas com a curva de
intensidade-tempo e o fluxo coronário avaliado por fluxô-
metros eletromagnéticos em cães. Para Ten Cate e col 14

o pico de intensidade não guarda relação com o fluxo
coronário, o T 1/2 aparenta ser o melhor indicador deste
fluxo.

Kaul e col 19 notaram pouca correlação entre o
pico máximo de intensidade e o fluxo miocárdico. Havia
melhor correlação quando as medidas referentes à largura
(tempo de trânsito) da curva intensidade-tempo eram
consideradas, de modo que quanto maior o fluxo menor
o tempo de trânsito. Keller e col 16 também não acharam
boa correlação entre o pico máximo, ou mesmo do tempo
de trânsito, e o fluxo coronário. Para estes autores, o me-
lhor parâmetro era a área sob a curva. Outros autores 12,16

não encontraram boa correlação entre nenhuma das
medidas obtidas através de uma curva de intensidade-

tempo e o fluxo miocárdico em termos absolutos avaliado
por microesferas radioativas. Porém, a modificação do
fluxo miocárdico, para mais ou para menos, pode ser
percebida por uma variação no mesmo sentido e
intensidade do pico máximo na curva de intensidade-
tempo 13,20. Para Kaul e col 18 mesmo esta variação de flu-
xo não é bem percebida pelo pico máximo já que maiores
velocidades de fluxo diluem as microbolhas injetadas, o
que produz menos contraste, um efeito oposto ao
esperado com o aumento do fluxo miocárdico. Estes
achados divergentes no que concerne aos diferentes
parâmetros analisáveis na curva intensidade-tempo
podem ser devido a diversos fatores como visto acima,
dentre eles a velocidade e força da injeção intracoronária,
diâmetro das microbolhas, volume da injeção, substância
utilizada, mistura inadequada das bolhas com o sangue,
concentração variável das microbolhas nas soluções,
atenuação do ultra-som, efeito de sombra acústica,
direcionamento preferencial para a artéria coronária
descendente anterior (DA) ou para a circunflexa (Cx) nas
injeções em tronco coronário (TCE), etc.

Perfusão normal em humanos

Há poucos trabalhos demonstrando o aspecto nor-
mal de perfusão miocárdica avaliado pelas microbolhas
no homem. Feinstein e col 21 mostraram o padrão de per-
fusão em  14 indivíduos normais que tinham feito coro-
nariografia. Nossa experiência em um grupo de 67
pacientes submetidos à cinecoronariografia que apresen-
tavam coronárias normais 22, mostrou que em um labo-
ratório de hemodinâmica, numa situação de rotina, a
avaliação dependente da curva de washout não é
confiável. Entre muitas razões estão as diferentes po-
sições da ponta do cateter em relação ao óstio coronário,
tempo variável entre a sonificação da solução e a injeção
fazendo assim que haja uma concentração diferente de
microbolhas entre as injeções e, principalmente, a
dificuldade de padronização da força da injeção.

Neste grande grupo de normais, a característica do
aparecimento das microbolhas no miocárdio é de um
aumento de contraste da parede do VE irrigada pela
artéria coronária injetada, detectado simultaneamente em
toda a espessura da parede. Ou seja, as porções subendo-
cárdicas, subepicárdicas e mesocárdicas são contrastadas
praticamente ao mesmo tempo. Não há demora também
entre o aparecimento do contraste entre segmentos
distantes das paredes irrigadas por uma mesma coro-
nária, isto é, quando injetamos em TCE, por exemplo, o
contraste aparece simultaneamente na parede anterior
(dependente da DA) e na parede póstero-lateral (depen-
dente da Cx). O limite da região contrastada é bastante
nítido, delimitando precisamente a área miocárdica
perfundida pela coronária injetada. Normalmente não há
superposição de segmentos perfundidos por diferentes
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Fig. 1 - A) Corte transverso do VE antes da injeção de microbolhas; B) após injeção
de microbolhas na coronária direita. Notem o maior contraste do septo e parede
inferiores; C) com a injeção na coronária esquerda o septo anterior e as paredes an-
terior, ântero-lateral e póstero-lateral apresentam aumento de contraste. A região
suprida pela coronária direita permanece sem contraste.

Fig. 2 - Paredes perfundidas pela coronária esquerda (A) e coronária direita (B).
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coronárias, isto é, uma injeção em artéria da coronária
direita (CD) contrasta uma área da parede que não é
contrastada quando a injeção é feita na artéria coronária
esquerda (CE). Nesta situação, a área da outra coronária
não injetada aparece como uma “imagem negativa” (fig.
1). Nenhum segmento das paredes do VE deve ficar sem
aumento de contraste após injeção nas duas coronárias.

A figura 2A mostra as regiões das paredes do VE
perfundidas pela CE e a figura 2B pela CD em 67 indi-
víduos normais. Vemos que a injeção em CE opacifica
o septo interventricular anterior, a parede anterior e a
ântero-lateral em 100% dos pacientes, a parede póstero-
lateral em 97%, a posterior em 16% e o septo posterior
em 18% dos pacientes. A injeção em CD não opacifica
em nenhum indivíduo normal o septo interventricular an-
terior, a parede anterior ou a ântero-lateral. A parede pós-
tero-lateral é perfundida em 3% dos pacientes, a poste-
rior em 79% e o septo posterior em 76%. O músculo pa-
pilar ântero-lateral é perfundido pela CE em 98%  e o pós-
tero-medial pela CD em 70% dos indivíduos. Estes padrões
de perfusão dependem da dominância ou não da CD.

Sinais de anormalidade
de perfusão em humanos

Griffin e col 23, estudando 28 pacientes, encontraram
anormalidades qualitativas na perfusão apenas daqueles
com obstrução total da coronária. Quando a obstrução era
importante (>70%) mas sem oclusão, estes autores não
notaram nenhuma anormalidade regional na intensidade
do contraste ou em sua distribuição. Nossa experiência,
avaliando 277 pacientes, é que obstruções >75%, em uma
coronária, já  produzem anormalidades na perfusão
miocárdica, passíveis de serem detectadas pela técnica
das microbolhas 24.  Não é imprescindível que haja
oclusão total. Os sinais de perfusão anormal são 25:

Dupla perfusão de uma região −−−−− Se uma determi-
nada parede do VE aumenta de contraste quando se inje-
ta a solução com microbolhas, tanto na CD como na CE,
indica que há circulação colateral para esta região 25,26

(fig. 3). Reparem que este sinal somente pode ser ava-
liado caso a circulação colateral se faça entre as CE e CD
e necessita injeção nas duas coronárias. Havendo cir-
culação colateral entre a DA e a Cx, na ausência de
obstrução total de uma das artérias, o aumento de
contraste na região correspondente a artéria lesada irá
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Fig. 3 - Dupla perfusão do septo e parede inferiores em  paciente com obstrução de 80% da coronária direita. Após injeção na coronária direita, há aumento de contraste destas
paredes como normalmente (A). A injeção em coronária esquerda produz inicialmente maior contraste nas paredes que dela dependem (B), mas logo depois as paredes dependentes
da coronária direita são também contrastadas (C).
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ocorrer tanto pelas microbolhas que passam através desta
própria artéria como através de possíveis colaterais
originadas da outra artéria. A não ser que a injeção seja
seletiva na DA e na Cx, não será possível reconhecer se
está havendo dupla perfusão.

Aparecimento de contraste em parede não
correspondente à artéria injetada −−−−− Indica a presença
de circulação colateral. Este sinal somente é válido para
injeções em CD em que surge contraste no septo anterior
e paredes anterior ou ântero-lateral, tendo em vista que
em condições normais estas regiões nunca são
perfundidas pela CD. Também será anormal caso a CD
não seja dominante e apareça contraste na parede
póstero-lateral. Como o septo posterior e a parede pos-
terior podem ter perfusão originando-se da CD ou da CE,
não é possível, portanto, avaliar se está ocorrendo
anormalidade de perfusão utilizando-se deste sinal.

Aparecimento inicial do contraste no endocárdio
−−−−− Embora Kaul e col 27,28 não concordem que seja possível
distinguir a diferença do fluxo epicárdio/endocárdio
utilizando-se de curvas de intensidade-tempo, outros
autores acreditam ter demonstrado estas diferenças.
Cheirif e col 12 mostraram uma redução da relação fluxo
endocárdico/epicárdico utilizando-se da área sob a curva
de tempo-intensidade como indicador do fluxo
miocárdico nestas duas regiões e injeção de dipiridamol

como agente provocante de desvio deste fluxo. Hyamuta
e col 29 demonstraram redução da relação do pico de
contraste endocárdio/epicárdio na sindrome X em pacien-
tes submetidos ao estudo com aceleração da freqüência
cardíaca por marcapasso atrial. Kemper e col 30

mostraram que após a oclusão total de uma coronária em
cães, havia um aumento gradativo da intensidade do
contraste na área isquêmica, provavelmente oriundo de
circulação colateral, que era muito mais notado no
subepicárdio do que no subendocárdio. Lim e col 31,
estudando pacientes durante estresse com marcapasso
atrial, sugeriram que havia menor intensidade de contras-
te no subendocárdio comparado com o subepicárdio no
segmento miocárdico dependente de uma coronária
estenótica. Os achados discrepantes podem ser devidos a
extrapolação de dados em cachorros para humanos, já
que a circulação colateral coronária em cães é primaria-
mente subepicárdica, enquanto nos humanos é subendo-
cárdica. Outros fatores que podem ser considerados para
esta discrepância é a quantidade e o diâmetro médio das
microbolhas injetadas, quando a região estudada
corresponder a DA. Caso haja muito contraste produzido
por microbolhas maiores ou em grande quantidade, a
maior reflexão ultra-sônica far-se-á no epicárdio da
parede anterior do VE por esta ser a primeira região
atingida pelo ultra-som, havendo menor contraste nas
regiões endocárdicas simplesmente por  atenuação da
energia ultra-sônica e não por variação do fluxo nestas
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Fig. 4 - Aparecimento inicial do contraste na região endocárdica ântero-septal em
paciente com obstrução de 90% da artéria descendente anterior. Com a injeção de
microbolhas na coronária esquerda, há aumento do contraste na região endocárdica
(A), depois na mesocárdica (B,alto) e  somente mais tarde a região epicárdica é
também contrastada (B,baixo).
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camadas miocárdicas. Da mesma forma, quando a região
estudada for a parede posterior, o endocárdio será mais
contrastado do que a região pericárdica. Estes diversos
autores avaliaram a intensidade diferencial do contraste
entre o epicárdio e o endocárdio, mas não a diferença no
tempo de aparecimento inicial do contraste. Em nossa
experiência 24, o sinal mais freqüentemente encontrado de
anormalidade na perfusão é o aparecimento do contraste
primeiro na região subendocárdica, havendo uma demora
de cerca de 200ms ou mais até o surgimento do contraste
no subepicárdio (fig. 4). Isto provavelmente se deve a
maior isquemia subendocárdica com dilatação das
arteríolas de resistência nesta região, secundária a fatores
locais (serotonina, prostaglandinas). Com a injeção das
microbolhas na coronária, estas vão mais facilmente para
onde houver menos resistência, surgindo primeiramente
no subendocárdio durante a diástole. O aparecimento
primeiro no subendocárdio não indica que o fluxo
miocárdio regional durante ciclo cardíaco seja maior
nessa região, apenas que as microbolhas surgem aí
inicialmente. Durante a sístole, a resistência devida a
compressão das arteríolas e capilares é muito maior na
região subendocárdica, com conseqüente diminuição do
fluxo local. Devido a isto, o fluxo total durante um ciclo
cardíaco pode ser menor na região subendocárdica muito
embora as microbolhas apareçam primeiro nesta área.

Demora no aparecimento do contraste entre
regiões dependentes de uma única artéria −−−−− Normal-
mente a injeção de microbolhas em uma coronária
produz aumento de contraste simultaneamente de todas
as paredes do VE irrigadas por ela. Será um sinal de
anormalidade de perfusão caso haja demora entre o
surgimento do contraste em uma determinada parede e
uma outra suprida pela mesma coronária (fig. 5).

Ausência de contraste em uma parede do VE −−−−−
Todo e qualquer segmento de parede do VE deve apre-
sentar aumento de contraste com a injeção de
microbolhas na artéria coronária correspondente, ou na
outra, caso haja circulação colateral. Se isto não
acontecer indica ausência de perfusão, e que este
segmento não contém miocárdio viável 32,33 (fig. 6).

Aplicações clínicas

Avaliação da área de risco miocárdica −−−−−  A área
da parede miocárdica que fica contrastada após a injeção
de microbolhas em uma determinada coronária
corresponde à massa miocárdica perfundida por este vaso
e, portanto, em risco de necrose, caso haja oclusão desta
coronária 10,34. Esta é a única técnica in-vivo capaz de
fornecer este tipo de informação. Mesmo a avaliação da
extensão de uma parede do VE com problema contrátil
ao ecocardiograma, devido à obstrução de uma coronária,
não indica a área de risco, pois há uma região não
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Fig. 5 - Demora no aparecimento do contraste na região ântero-septal em paciente com
oclusão de 95% da descendente anterior. A injeção na coronária esquerda não
contrasta parte da parede ântero-septal inicialmente (A). Esta região somente é
contrastada mais tarde (B).

Fig. 6 - Ausência de contraste na parede ântero-lateral após injeção em coronária
esquerda.
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contrátil, porém normalmente perfundida, adjacente à
área isquêmica 35. Como, após a oclusão coronária, a
onda de necrose evolui do endocárdio para o epicárdio,
a área de risco avaliada pelas microbolhas corresponde
a toda espessura miocárdica. Esta área superestima a
região necrosada, principalmente nas avaliações
precoces. Com o passar do tempo, aproximando-se de 6h
após a oclusão, o infarto já é transmural e esta superes-
timação é menor 36. A extensão circunferencial do endo-
cárdio da área de risco porém não muda com o tempo.
Ao contrário do que se imagina, a área miocárdica de
perfusão de uma determinada coronária não depende
apenas do tamanho da rede microvascular anatomica-
mente ligada a ela, mas também da intensidade do fluxo
sangüíneo na artéria. Assim, uma diminuição do fluxo
arterial leva também a uma redução da massa miocárdica
perfundida pela artéria 37. A redução da área de contraste
se dá exclusivamente por um encolhimento das bordas



379Morcerf FAP
Contraste ecocardiográfico na IC

Arq Bras Cardiol
volume 64, (nº 4), 1995

laterais da zona de contraste.
Alguns autores determinam a área de risco não pela

região miocárdica contrastada quando se injeta na artéria
obstruída em questão, mas sim pela região não con-
trastada após injeção na outra artéria 38,39. As áreas de
risco obtidas com estas duas formas são diferentes 40. Ela
é maior quando a injeção é feita no vaso obstruído,
provavelmente devido a dupla perfusão da borda da
região isquêmica por colaterais. É possível que a injeção
na própria artéria indique melhor a região miocárdica de
sua perfusão, enquanto que a injeção na outra artéria a
área de risco real.

Avaliação de viabilidade miocárdica −−−−− Ito e col 32

mostraram que em pacientes dentro de 6h de um infarto
agudo do miocárdio (IAM) em que se restabelece o fluxo
coronário por trombólise ou angioplastia, a avaliação da
perfusão miocárdica com microbolhas os divide em dois
grupos: 77%  têm aumento de contraste na área enfartada
e 23% não, muito embora todos tivessem uma coronária
pérvia após o procedimento. Um ecocardiograma
realizado 28 dias após o IAM mostrou que melhorou a
contratilidade das paredes significativamente, de forma
mais acentuada nos pacientes em que houve perfusão
pela técnica das microbolhas. Os autores concluíram que
a ausência de perfusão por microbolhas nesta situação
equivaleria ao fenômeno de no-reflow, situação
conhecida na qual a lesão das células miocárdicas e da
microvascularização já são irreversíveis e o
restabelecimento da circulação coronária não é seguido
de perfusão da área lesada. Porém, em pacientes com
IAM, o restabelecimento de fluxo por angioplastia e a
observação de aumento de contraste na parede
correspondente, não significam necessariamente que esta
parede apresenta  melhora da contratilidade, posterior-
mente. Lim e col 33 mostraram que em 17 pacientes nes-
tas condições, 4 apresentaram posteriormente ausência de
aumento de contraste e hipocontratilidade da parede,
embora a coronária ainda estivesse pérvia. Há duas
possíveis explicações para este fato. Ou as células
miocárdicas não eram mais viáveis porém  não havendo
ainda lesão significativa da microcirculação no momento
do primeiro estudo 41, ou houve lesão de reperfusão. O
tempo após o IAM e a reperfusão que se deve realizar o
estudo por microbolhas para  que melhor se determine o
tamanho da área necrótica não é conhecido.  Logo após
a reperfusão, há intensa hiperemia local em regiões que
podem mostrar depois fenômeno de no-reflow 42,
portanto, o estudo com microbolhas neste momento pode
subestimar a área necrótica. Com o tempo, as lesões da
microcirculação vão se acentuando, levando a oclusão
dos capilares e progressivamente ao no-reflow 42,43. É
possível que o estudo vários dias após a reperfusão
também não seja fiel na determinação da área necrótica,
tendo em vista que a perfusão pode melhorar em regiões
que mostraram inicialmente o fenômeno de no-reflow,

quer seja por reversão das lesões da microcirculação quer
pelo crescimento de novos vasos 44.

Em outro estudo, Ito e col 45 mostraram que cerca de
28% da área de risco avaliada por ausência de perfusão
por microbolhas pode apresentar recuperação contrátil
após IAM e reperfusão. A melhora contrátil se faz dentro
de 14 dias da reperfusão. Como neste estudo a área de
risco não apresentava perfusão quando as microbolhas
eram injetadas na coronária não acometida, indicando
portanto miocárdio não viável, pode-se concluir que, pelo
menos no IAM revascularizado, somente a região central
de uma parede não perfundida encontra-se necrótica e as
microbolhas tenderiam a superestimar a área miocárdica
inviável.

No IAM uma área miocárdica não perfundida, sem
aumento de contraste após injeção de microbolhas na
artéria coronária correspondente, indica uma região
necrótica 46. A extensão desta necrose correlaciona-se
com o tamanho da área de ausência de contraste 46. Sabe-
se que após a oclusão coronária aguda, a zona de necrose
inicial encontra-se na região subendocárdica evoluindo
com o passar do tempo para o subepicárdio, quando então
se torna transmural. Kemper e col 30 mostraram que 2h
após oclusão de uma artéria coronária em cães, pode-se
notar em alguns casos o aparecimento, ainda que tardio,
de contraste na região subepicárdica correlacionando com
a área de músculo ainda viável nesta região, demons-
trável por coloração por trifeniltetrazolium. O estudo de
perfusão por microbolhas determina a extensão do IAM
e da massa miocárdica em risco de necrose nos pacientes.
Ela poderá auxiliar no futuro a seleção de pacientes para
medidas de reperfusão na dependência da área de mio-
cárdio ainda viável no IAM.

Avaliação da gravidade de uma obstrução coro-
nária 25 −−−−− A cinecoronariografia é o único método capaz
de determinar o grau de obstrução de uma artéria
coronária in-vivo. Porém, ela tem suas limitações na
quantificação da gravidade da obstrução, sujeita a
variabilidade inter-observador, a erros 47-49 e não dá
informações referentes às conseqüências da obstrução
sobre a perfusão miocárdica.

Trabalhos experimentais em cães 50 mostraram que
não é necessário haver oclusão total de uma coronária
para encontrar anormalidade de perfusão por microbo-
lhas. Graus variáveis de obstrução coronária produzem
alterações na perfusão detectáveis pela técnica de
microbolhas antes mesmo de haver hipocontratilidade da
parede 50. Em nossa experiência, há ocasiões em que o
estudo por microbolhas mostra perfusão anormal em uma
determinada parede que está suprida por uma coronária
com obstrução abaixo de 75%. Porém, nos pacientes que
foram a cirurgia e tiveram esta coronária avaliada,
demonstrou-se a presença de obstrução importante,
havendo portanto subavaliação do grau de obstrução pela
cinecoronariografia.
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Avaliação da reserva coronária 12,16 −−−−− A análise da
perfusão com microbolhas antes e após a injeção
intracoronária de papaverina 16 tem sido utilizada para se
estudar a reserva coronária. Nos vasos normais, sem
obstrução, após a papaverina nota-se um aumento
significativo do contraste nas paredes correspondentes, já
que há grande reserva coronária nesta situação. Nos
pacientes com obstrução arterial e pouca reserva
coronária,  já que existe importante dilatação local das
artérias, a papaverina intracoronária promove uma
redução da intensidade do contraste na parede
correspondente, provavelmente devido a um fenômeno de
roubo coronário.

Experimentalmente, a demonstração de um maior
fluxo miocárdico com utilização da reserva coronária
pode ser detectado pela curva de intensidade-tempo. Para
alguns investigadores 12, uma maior área sob a curva é o
melhor indicador do grau de reserva coronária  quando
se aumenta o fluxo miocárdico com dipiridamol, para
outros 51, o mais importante é o tempo de queda entre o
pico máximo e sua metade (T1/2). O pico máximo não
aparenta ser bom indicador 51.

Avaliação de resultado de angioplastia por ba-
lão 26,32,52,53 −−−−− O senso comum é que, após a dilatação de
uma artéria coronária responsável pelo IAM, o fluxo
sangüíneo retorne para o segmento miocárdico
envolvido. Como descrito acima, cerca de 23% dos
pacientes com IAM que têm restabelecimento de fluxo
através da artéria envolvida não apresentam perfusão
miocárdica 32. Isto provavelmente se deve a ausência de
miocárdio viável na região nutrida pela coronária
angioplastada.

As colaterais evidenciáveis pelas microbolhas
desaparecem de imediato após uma angioplastia com
sucesso 26,52 mas permanecem naquelas que ficam com
lesão residual importante 52.

Estudo da circulação colateral 25,26,52,54-56 −−−−− A
presença de colaterais na doença coronária obstrutiva
aparenta ser um fator importante para manutenção da
integridade miocárdica e da contratilidade da parede
isquêmica 57. A maioria dos estudos referentes à circula-
ção colateral utiliza a cinecoronariografia como o método
de detecção desta circulação, porém, é importante notar
que a maior parte da circulação colateral é constituída de
vasos com diâmetro <100µ 58 enquanto a cine detecta
apenas vasos acima deste diâmetro. Além do mais,  a
cinecoronariografia demonstra apenas a conexão entre
uma coronária e outra obstruída, não dando informação
a respeito da sua função ou importância 59. A significân-
cia funcional de uma colateral notada à angio varia
muito, em alguns pacientes aparenta ser crucial para a
manutenção da função e viabilidade miocárdica, já em
outros, independente de seu diâmetro, não aparenta ter
função nenhuma 59. Sabia e col 56 demonstraram que não

existe boa correlação entre a área miocárdica perfundida
por colaterais detectada pelas microbolhas e qualidade
destas colaterais vistas à angio. Notaram também má
correlação entre presença de colaterais à angio e alteração
da contratilidade regional, enquanto que quanto maior a
área de perfusão dependente da circulação colateral veri-
ficada por microbolhas (uma medida de sua importân-
cia), menor a alteração da contratilidade miocárdica. É
muito freqüente a demonstração de colaterais à angio
para uma região miocárdica que não apresenta nenhuma
perfusão pela técnica de microbolhas, quando injetadas
na artéria doadora 54, o que pode ser devido à formação
de colaterais após a oclusão coronária e a morte celular.
Em um outro estudo, Sabia e col 60 notaram que, em pa-
cientes com infarto recente submetidos à angioplastia,
havia melhora da contração da parede infartada, após um
mês da reperfusão, apenas nos pacientes que apresen-
tavam sinais de colaterais pelo exame das microbolhas.
Kaul e col 61 mostraram que a área miocárdica perfundida
por uma colateral depende da pressão arterial na artéria
doadora. O aumento desta pressão alarga e a queda reduz
a área de perfusão miocárdica.

Perfusão por solução cardioplégica durante
cirurgia 62,63 −−−−− Para uma proteção miocárdica perfeita
durante cirurgia com circulação extracorpórea é
necessária uma distribuição homogênea da solução
cardioplégica por todas as paredes miocárdicas. Esta
distribuição pode ser prejudicada pela existência da
obstrução coronária. Colocando-se microbolhas na
solução cardioplégica é possível avaliar se ela está
atingindo e perfundindo todos os segmentos miocárdicos,
quer seja pela via anterógrada, quer retrógrada  (pelo seio
venoso coronário) 63. Naturalmente, identificando-se uma
área que não está sendo atingida pela solução
cardioplégica, a coronária que supre esta região deve ser
a primeira a receber uma ponte, de modo a perfundir o
mais rápido possível o miocárdio em questão. Além desta
utilização intra-operatória, a técnica das microbolhas
pode também avaliar o resultado da revascularização
através de injeção diretamente na ponte.

Naturalmente, a aplicabilidade clínica deste método
será muito maior quando não for necessário um cate-
terismo cardíaco para realizá-lo, bastando apenas injeção
das microbolhas em veia periférica. Dois fatores
perturbam atualmente esta possibilidade: 1) a destruição
das microbolhas quando passam pela circulação
pulmonar, que  poderá ser sanado em futuro próximo
tendo-se em vista que certas soluções de microbolhas já
conseguem passar pelo pulmão 64; 2) a destruição das
microbolhas pela alta pressão no VE, que é problema
sério. Ela impede que, mesmo as microbolhas que
passaram pelo pulmão, consigam chegar à rede capilar
miocárdica em concentração suficiente para serem detec-
tadas pelos métodos atuais 19. Recentemente, utilizando-
se gases com pouca difusibilidade (perfluoropropano)
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durante o processo de sonificação de albumina humana,
obteve-se microbolhas estáveis que passaram pela
circulação pulmonar, atingindo o miocárdio em grande
concentração. A injeção destas microbolhas em uma veia
periférica produz excelente contraste do miocárdio 65 e
certamente tornará este estudo mais difundido.
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