
CAPÍTULO 14 
 
Doença Coronariana 
 
 Embora seja possível a visualização ultra-sônica  de segmentos proximais 
das artérias coronárias pelo eco transtorácico(1) e principalmente pelo 
transesofágico(2) a detecção direta de lesões obstrutivas ateroscleróticas nestas 
artérias  não é ainda realizável com segurança.  Mesmo assim, a ecocardiografia 
é de grande utilidade na investigação do paciente com suspeita clínica, ou 
naquele com comprovada cardiopatia isquêmica.  Diversas causas não-
coronarianas de dor torácica podem ser facilmente diagnosticadas pela 
ecocardiografia.  As lesões valvares aórticas, a miocardiopatia hipertrófica, o 
prolapso da valva mitral, a pericardite e o aneurisma dissecante da aorta, 
embora na maioria das vezes suspeitados clinicamente, podem ser 
primeiramente evidenciados pelo estudo ultra-sônico. 
 Infelizmente, a obtenção de ecocardiogramas em pacientes na faixa 
etária correspondente aos problemas coronarianos nem sempre é fácil.  O 
enfisema pulmonar, a obesidade e a calcificação da cartilagem costal presentes 
com frequência nestes indivíduos tornam o exame tecnicamente difícil em certos 
casos.  Contudo, dependendo da habilidade e paciência do ecocardiografista, e 
da utilização de técnicas como o eco transesofágico, quase sempre é possível 
na maioria dos pacientes se obter informação importante para seu manejo 
clínico. 
 
 
DIAGNÓSTICO ECOCARDIOGRÁFICO DA PRESENÇA DE LESÃO 
CORONARIANA 
 

 
Visualização direta da lesão obstrutiva coronariana 

 O diagnóstico da obstrução coronariana pode ser feito diretamente pela 
identificação das placas ateroscleróticas nas artérias coronárias, basicamente 
quando há lesão no tronco da coronária esquerda ou no segmento inicial da 
artéria descendente anterior.(1-7)  Estes segmentos arteriais podem ser bem 
definidos em aproximadamente 70% dos indivíduos ao eco transtorácico(1,8) e a 
presença de uma placa aterosclerótica é suspeitada quando houver ecos 
irregulares, de grande intensidade, nas paredes do vaso com obstrução parcial 
ou total da luz (Fig. 14.1).   
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Fig. 14.1 -  Corte transverso da base.  Obstrução aterosclerótica do tronco da 
coronária esquerda (seta). 

 
Presti et al.,(1) mostraram ser possível a observação direta da obstrução 

aterosclerótica da artéria descendente anterior pela ecocardiografia com uma 
sensibilidade de 98%, porém a quantidade de falso-positivo é muito grande, com 
uma especificidade de 67%, o que torna a sua aplicação clínica difícil no estado 
atual, porém, já se relata a observação de grande parte da descendente anterior 
ao eco bidimensional, assim como a detecção de seu fluxo pelo Doppler.(9) 
Obviamente, o eco transesofágico permite uma melhor definição dos segmentos 
proximais das coronárias e diversos estudos mostram sua utilidade na 
identificação de placas ateroscleróticas (10-12), mais comumente quando o ostio 
(12) (Fig. 14.2 ) ou o tronco  (Fig. 13.3)(13) da coronária esquerda estão 
acometidos .  
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Fig. 14.2 - Eco transesofágico. A,B e C- Casos de lesão de óstio da coronária 
esquerda (seta). 

 
 

 
 

Fig. 14.3 - A e B- Eco transesofágico. Lesão de tronco da coronária esquerda 
(seta). Notem em B a sombra acústica produzida pela calcificação da placa 
aterosclerótica (seta maior). 
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A demonstração de anormalidades no fluxo coronariano detectável ao eco 
Doppler pulsátil ou a cores (Fig. 14.4) associado ao eco transesofágico(10) 
também pode ser utilizada para este diagnóstico, embora não seja fiel na 
avaliação do grau de obstrução(11). 

 

 
 

Fig. 14.4 - Eco transesofágico. Doppler a cores. Turbulência no tronco da 
coronária esquerda. 

 
  Na nossa experiência, e de outros autores(14) o problema não é a 
identificação de uma placa aterosclerótica em uma coronária proximal, e sim  ter 
certeza se esta placa produz lesão obstrutiva ou não, já que o trajeto sinuoso da 
coronária frequentemente produz falso angustiamento da luz, e a existência de 
calcificação nas paredes do vaso sem obstrução significativa não pode ser 
facilmente distinguida da lesão obstrutiva. Não acreditamos que no estágio atual, 
haja qualquer utilidade prática desta demonstração direta da lesão obstrutiva 
coronariana, exceto talvez na lesão ostial. 
 

  
Anormalidade na contração segmentar das paredes do VE 

 Na prática, o diagnóstico da presença de lesão obstrutiva coronariana é 
feito indiretamente, pela demonstração de alterações segmentares do 
movimento das paredes do VE e/ou indicações de diminuição do relaxamento  
do VE, quer sejam por anormalidades do movimento da parede posterior do AE, 
da valva mitral ou do fluxo sanguíneo através da mitral, avaliado ao Doppler. 
 Ao contrário das miocardiopatias dilatadas, que levam à diminuição 
generalizada do movimento das paredes do VE, a doença coronariana por sua 
característica segmentar acarreta alterações localizadas.(15-19)   Tanto 
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experimentalmente em cães,(18,20) como no homem estudado durante crise de 
angina pectoris,(21,22) o enfarte, ou apenas a isquemia de uma determinada 
área da parede do VE, produz uma diminuição da motilidade circunscrita a esta 
área. Aparentemente esta alteração da contratilidade regional não é um 
fenômeno tipo “tudo ou nada”, ela aumenta proporcionalmente ao maior grau de 
obstrução (23).  A região não-isquêmica frequentemente mostra hipermotilidade 
compensatória.(15,18,24) Uma área com anormalidade contrátil portanto pode 
representar enfarte, isquemia, miocárdio atordoado, hibernante, ou falta de 
suporte devido a uma parede anormal adjacente. Embora o eco unidimensional 
seja utilizado para quantificar as anormalidades de contração das paredes do VE 
que ocorrem com a isquemia, seu valor é bastante limitado tendo em vista que 
uma alteração somente será reconhecida se afetar o septo interventricular ou a 
parede posterior do VE.  Assim, a obstrução da coronária descendente anterior 
produz tipicamente diminuição da incursão septal (IS < 3 mm)  e da sua 
percentagem de espessamento (% ESS < 30%) enquanto que a parede 
posterior pode ter incursão aumentada (IP > 16 mm ), como visto na Fig.14.5. 
(15,18,19,25 ).   
 

 
 
Fig. 14.5 -  Hipocinesia do septo interventricular e hipercinesia compensatória da 
parede posterior do VE. 
 
Ocasionalmente, o septo interventricular pode apresentar movimento 
paradoxal(15) (Fig. 14.6). 
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Fig. 14.6 - Doença coronária.  Movimento paradoxal do septo interventricular. 
  Já a obliteração da coronária direita ou da circunflexa quando dominante 
leva à diminuição da incursão (IP < 0,8 cm), da percentagem de espessamento 
sistólico (% EPP < 50%) e da velocidade sistólica média da parede posterior 
(VSMP < 30 mm/s), enquanto que o septo tem incursão aumentada (IS > 0,8 
cm),(15,19,24) como visto na Fig. 14.7.   

 

 
 

Fig. 14.7 -  A, Hipercinesia do septo interventricular e hipocinesia da parede 
posterior do VE (seta).  B, Notar que embora a parede posterior tenha amplitude 
normal de movimento durante a sístole, ela não se espessa. 
 

Pode-se demonstrar também movimento paradoxal da parede posterior 
do VE, indicando a presença de área francamente discinética neste local (Fig. 
14.8). 
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Fig. 14.8 -  Discinesia da parede posterior do VE.  Notem que durante a sístole 
esta parede apresenta movimento paradoxal deslocando-se para trás (seta). 

 
 Jacobs et al.(15) mostraram a grande sensibilidade da ecocardiografia, 
mesmo a unidimensional, para detectar distúrbios de contração das paredes do 
VE.  Em 25 pacientes com regiões acinéticas, vistas pela cineventriculografia, a 
ecocardiografia demonstrava estas áreas em 24 indivíduos.  Trinta e oito 
pacientes apresentavam lesões importantes (> 70%) da artéria descendente 
anterior, dentre os quais 30 tinham diminuição da incursão septal no 
ecocardiograma.  Todos os pacientes com movimento septal anormal possuiam 
lesões importantes da descendente anterior e, quando não havia lesão nesta 
artéria, o movimento septal em todos os casos era normal ou aumentado.  Estes 
autores não encontraram nenhum ecocardiograma falso-negativo quando havia 
enfarte antigo transmural.  Muito interessante é o achado de ecocardiografia 
anormal em pacientes com ventriculografia normal, mas com lesão coronariana 
importante, demonstrando que a ecocardiografia aparentemente é mais sensível 
que a angiocardiografia para evidenciar alterações da contração da parede 
ventricular.(15,16,19)  Convém lembrar que com a ecocardiografia é possível 
verificar objetivamente variações de poucos milímetros do movimento das 
paredes, assim como diversos ciclos cardíacos podem ser avaliados, enquanto 
que a análise pela ventriculografia é muitas vezes subjetiva, e incapaz de notar 
variações milimétricas, além de estudar poucos ciclos cardíacos, devido à 
presença frequente de arritmias. 
 É importante notar que a obstrução parcial de uma coronária pode 
diminuir a motilidade da parede mesmo que não tenha havido enfarte do 
miocárdio.(19)  Estudando um grupo de pacientes sem história pregressa ou 



8 

evidencia eletrocardiográfica de enfarte do miocárdio, Dortmer et al.(19) 
encontraram redução da incursão septal em 80% dos casos com lesão da 
descendente anterior e redução da incursão da parede posterior em 52% dos 
pacientes com lesão da coronária direita ou circunflexa.  Estes dados fazem crer 
também que a ecocardiografia evidencia melhor as lesões na artéria 
descendente anterior que nos vasos posteriores.  Gordon et al.(25) acreditam 
que a ecocardiografia seja relativamente insensível para a predição de lesões da 
artéria descendente anterior, pois nos pacientes por eles estudados, 54% dos 
que tinham lesão obstrutiva desta artéria apresentavam movimento septal 
normal.  É bem possível que nas obstruções importantes da descendente 
anterior, sem que contudo haja grande diminuição da perfusão septal, o seu 
movimento seja normal.  Correlacionando os achados ecocardiográficos com a 
cintigrafia miocárdica em pacientes com obstrução maior que 75% da 
descendente anterior, Kolibash et al.(26) encontraram movimento septal normal 
nos casos que apresentavam boa perfusão do septo interventricular e 
movimento anormal naqueles em que havia redução desta perfusão. 
 Tem-se tentado também correlacionar a presença de anormalidade do 
movimento septal com a região onde se encontra a obstrução da descendente 
anterior.  Assim, as lesões proximais antes da primeira perfurante septal 
produziriam alterações no ecocardiograma de todo o septo interventricular, 
enquanto que as distais teriam movimento septal normal.(27)  Tal afirmação não 
parece ser verdadeira, pois o septo movimenta-se anormalmente quer a lesão 
seja proximal ou distal, embora seja mais frequentemente anormal nas lesões 
proximais.(18,25)  Em um estudo experimental em cães, onde se produzia 
oclusão da descendente anterior, Kerber et al.(18) mostraram que a obstrução 
distal desta artéria produzia movimento septal anormal, mesmo quando o feixe 
ultra-sônico passava por uma área não-isquêmica do septo interventricular.  
Estes autores concluíram que a anormalidade do movimento da área não-
isquêmica seria induzida pela discinesia existente na região isquêmica.  Outros 
investigadores já haviam notado a diminuição da função contrátil do miocárdio 
são, situado perto de uma área isquêmica.(28)  Quando a lesão é isolada da 
primeira perfurante septal encontra-se alteração apenas no movimento da 
porção basal do septo interventricular.(29) 
 D'Arrochella et al.(30) mostraram que embora as lesões na descendente 
anterior afetem principalmente o movimento septal e lesões na circunflexa ou na 
coronária direita atinjam a parede posterior do VE, não é possível predizer a 
artéria envolvida pela ecocardiografia unidimensional. 
 Estas anormalidades do movimento das paredes do VE não são 
naturalmente restritas ao septo interventricular e à parede posterior, apenas 
estas são as regiões melhores estudadas pelo eco unidimensional.  O eco 
bidimensional estende a área analisável do VE a todas as suas paredes. 
Diversos trabalhos demonstraram a excelente correlação entre a artéria 
coronária envolvida, ou entre a região de enfarte, e a parede com contratilidade 
anormal (31-34) ao eco bidimensional. 
 O efeito da isquemia aguda no coração pode ser visto quando se realiza 
ecocardiograma simultâneo com a oclusão coronária durante angioplastia por 
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balão.(35)   Nestes casos observam-se alterações logo após 15s do início da 
obstrução que duram até 20s após a deflação do balão.  Ao eco unidimensional 
nota-se diminuição da espessura diastólica e sistólica da parede envolvida, com 
redução do espessamento sistólico, velocidade sistólica e diastólica da parede e 
redução da fração de ejeção.  Ao eco bidimensional há graus variados de 
hipocinesia, acinesia e discinesia da parede ântero-septal, quando a oclusão é 
da descendente anterior, e póstero-inferior na oclusão da coronária direita. Na 
nossa experiência as regiões correspondentes ao septo inferior e a área mais 
anterior da parede inferior geralmente têm menos motilidade e espessamento 
sistólico mesmo em indivíduos normais e, ocasionalmente, pode simular um 
envolvimento isquêmico destas regiões.  
 Importante enfatizar que a diminuição do espessamento sistólico de uma 
parede do VE é muito mais importante do que a redução de sua motilidade para 
o diagnóstico de doença coronária,(36) já que uma determinada parede 
isquêmica, que pouco se espessa, pode apresentar motilidade normal se for 
tracionada por uma outra parede contígua normal ou hipercinética. 
 A avaliação da contratilidade das paredes do VE ao eco bidimensional 
mostra uma excelente correlação com a ventriculografia,(37,38) havendo porém 
queda da especificidade para a análise das paredes póstero-basal, póstero-
lateral e inferior.  Deve-se porém ressaltar que a comparação é feita com a 
ventriculografia, na qual uma boa porção da parede ventricular não é 
visualizada, já que se trata de uma técnica de projeção.(19,24)  É bem possível 
que a ecocardiografia bidimensional demonstre regiões do VE hipocinéticas que 
não sejam vistas na silhueta do VE pela ventriculografia.(1,6,38) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Filme mostra hipocinesia da parede inferior do VE em um corte bidimensional 
apical de duas câmaras. 
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Filme mostra hipocinesia do terço apical do septo interventricular e discinesia 
apical  do VE em um corte bidimensional apical de quatro câmaras. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Filme mostra acinesia do terço médio-apical do septo interventricular do VE em 
um corte do VE  bidimensional longitudinal. 
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Filme mostra acinesia da parede inferior do VE em um corte bidimensional apical 
de duas câmaras. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Filme mostra hipocinesia da parede lateral do VE em um corte bidimensional 
apical de quatro câmeras. 
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Filme mostra acinesia da parede posterior do VE em sua metade apical e 
hipocinesia em sua metade basal em um corte bidimensional apical longitudinal. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Filme mostra acinesia da parede posterior do VE e hipocinesia da inferior em um 
corte bidimensional transverso ao nível dos músculos papilares. 
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Filme mostra acinesia todo o septo interventricular VE em um corte 
bidimensional longitudinal. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Filme mostra discinesia da parede inferior do VE em um corte bidimensional 
transverso. O VE está hipertrofiado. 
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Filme mostra hipocinesia da parede lateral do VE em um corte bidimensional de 
quatro câmaras. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Filme mostra hipocinesia da parede inferior do VE em um corte bidimensional 
transverso ao nível dos músculos papilares 
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 Naturalmente, nos casos de lesão generalizada do VE, secundária à 
doença coronariana grave e difusa, com comprometimento de todas as suas 
paredes, estas estarão hipocontráteis em todos os segmentos, e o diagnóstico 
diferencial com a miocardiopatia dilatada será difícil.  A demonstração de 
movimento paradoxal do septo interventricular, na ausência de bloqueio 
completo do ramo esquerdo, e um valor acima de 1,3 cm para a soma da 
incursão septal e da parede posterior sugerem fortemente o diagnóstico de 
obstrução coronariana nestes casos.(17)  Quando a miocardiopatia é devido à 
doença de Chagas, a diferenciação se torna bem mais difícil, tendo em vista que 
áreas localizadas de discinesia são relativamente frequentes nesta patologia. 
 As anormalidades contráteis do VE são geralmente apreciadas ao eco 
transtorácico, a ecocardiografia transesofágica se presta mais às situações em 
que não é possível uma boa visualização das paredes do VE devido a uma 
janela desfavorável ou durante monitorização cirúrgica. O corte transgástrico 
transverso e o longitudinal obtido do esôfago distal (Fig.14.9) se prestam 
particularmente para este fim. O ápice do VE, assim como as regiões mais 
apicais das paredes anterior, lateral, posterior e septal geralmente não são bem 
vistas ao eco transesofágico e portanto qualquer disfunção contrátil aí localizada 
pode passar facilmente despercebida.   
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Fig. 14.9 - Os melhores cortes para se avaliar a função contrátil segmentar do 
VE ao eco transesofágico são o transgástrico transverso (A) e o longitudinal 
obtido com o transdutor no esôfago distal (B). Transgástrico transverso e 
longitudinal (C) com acinesia parede anterior.  
 

 
Ecocardiografia de estresse 

 Ultimamente tem crescido a utilização da ecocardiografia realizada antes, 
durante, e após um estresse para estudar a função contrátil do VE, na tentativa 
de se demonstrar disfunções no movimento e espessamento das paredes não 
detectadas em repouso, que mostrem a existência de isquemia (39-41). Estas 
anormalidades de contração são indicadoras mais precoces e fiéis de que o 
músculo está isquêmico (42,43), ocorrendo muito antes, e com maior 
prevalência, do que as alterações eletrocardiográficas (42,44-46). Além do mais, 
as anormalidades informam o local da isquemia, sua gravidade e 
extensão(42,44-46). 
   As indicações para esta avaliação são múltiplas e incluem: 1)diagnóstico 
de isquemia miocárdica, principalmente em pacientes incapazes de realizar um 
eletrocardiograma de esforço, ou que tenham tido um teste inconclusivo; 2) nos 
pacientes que apresentaram um eletrocardiograma de esforço positivo mas que 
existe forte suspeita que seja um resultado falso; 3) nos indivíduos com 
bloqueios de ramo, hipertrofia do VE ou com anormalidades de repolarização já 
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em repouso; 4) pré e pós revascularização miocárdica; 5) estratificação de risco 
após enfarte do miocárdio; 6) avaliação de viabilidade miocárdica. 
 Para tanto, utiliza-se de diversos tipos de estresse: 
 
esforço físico-  O esforço pode ser isométrico, em bicicleta ergométrica ou 
esteira. 
 Gimenes et al.(47) mostraram aumento significativo de diversos 
parâmetros da função ventricular esquerda (fração de ejeção, %D, Vcf, 
excursão, velocidade de contração e relaxamento do septo e parede posterior do 
VE) em indivíduos normais submetidos a 50% do esforço isométrico máximo 
individual por 4 min, o que não ocorre nos pacientes com doença coronária que 
geralmente apresentam uma queda destes índices. O exame é considerado 
positivo quando aparece, ao ecocardiograma, uma anormalidade da contração 
segmentar do VE, enquanto o paciente realiza um esforço isométrico com a 
mão, equivalente a 50% do esforço  máximo, durante 4 minutos. (48)   
 O aparecimento de alterações na contração segmentar do VE, durante ou 
após esforço ergométrico, tem sido utilizado como diagnóstico de cardiopatia 
isquêmica.(36,49-51)  A observação de diminuição no espessamento sistólico de 
uma parede do VE tem grande especificidade.(36)  Em condições normais, as 
paredes do VE aumentam sua contratitidade e apresentam hipercinesia com o 
esforço. O eco bidimensional será positivo quando alguma parede do VE com 
contratilidade normal apresentar alteração em seu movimento e espessamento 
sistólico com o esforço; quando não apresentar hipercinesia; ou quando uma 
parede mostrar acentuação de uma disfunção sistólica que já estava presente 
em repouso.  O estudo do Doppler com esforço também tem sido preconizado.  
Mitchel et al.(52) demonstraram que a velocidade média do fluxo mitral aumenta 
com o exercício em indivíduos normais em mais de 50% do valor obtido em 
repouso, enquanto este aumento é menor que 50% nos pacientes com doença 
coronária.  A velocidade máxima da ejeção ventricular esquerda, no fluxo 
aórtico, que normalmente aumenta com o exercício, mostra um aumento menor 
que 80% do valor em repouso, ou mesmo diminui, em pacientes com lesões 
coronarianas múltiplas ou com importante disfunção do VE.(53)  Um outro 
critério de positividade é o aparecimento de regurgitação mitral detectável ao 
Doppler a cores.  Aparentemente, tal fato indica doença coronária com 
especificidade de 100% e sensibilidade de 59%.(54) 
 O esforço pode ser realizado em bicicleta ergométrica ou em esteira, 
seguindo os diversos protocolos já existentes para teste ergométrico. Muito 
embora os pacientes alcancem  maior nível de exercício na esteira do que na 
bicicleta, a impossibilidade de se obter imagens ecocardiográficas quando eles 
estão correndo faz com que a bicicleta seja preferível. Este é um dado 
importante, já que cerca de 10% dos pacientes apresentam anormalidades de 
contração apenas durante o pico do esforço, que desaparecem rapidamente 
após o exercício(55). O intervalo de tempo necessário para deitar o paciente e 
iniciar o estudo ecocardiográfico, logo após cessar o esforço na esteira, 
frequentemente já é o bastante para normalizar uma alteração contrátil presente 
no pico do esforço. Quando na bicicleta, o esforço pode ser feito com o paciente 
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deitado ou sentado. Existem macas especiais para realizaçao de eco de esforço 
na qual os pacientes pedalam uma bicicleta ergométrica enquanto permanecem 
deitados. Isto facilita bastante a obtenção das imagens porém às custas de um 
menor nível de esforço físico e, portanto, menor sensibilidade (56,57).  
 O grande problema  do eco de esforço é obter ecocardiogramas 
tecnicamente satisfatórios, durante ou logo após exercício, em paciente 
taquipnéico e taquicárdico. A interpretação do exame deve ser feita por um 
ecocardiografista bastante treinado na avaliação de anormalidades de contração 
segmentar do VE. Não é uma análise tão simples quanto aparenta, sendo sujeita 
à grande subjetividade. 
 
estimulação transesofágica- 
  
 Pode-se estimular o coração através de um fio eletródio colocado ao 
redor do transdutor transesofágico de modo que sua extremidade fique no nível 
do átrio esquerdo. Enquanto se estimula o coração por um marca-passo, 
visualiza-se a contratilidade do VE pelo eco transesofágico. (58,59) 
 Este método tem a inconveniência do desconforto do exame 
transesofágico. 
 
estresse farmacológico- 
 
 Frequentemente não é possivel exercitar convenientemente um paciente. 
Quer por incapacidade física ou por falta de motivação, certos pacientes não são 
levados a um grau de esforço capaz de originar uma resposta isquêmica. Para 
evitar este incoveniente, alguns investigadores utilizam da ação farmacológica 
de certas drogas capazes de induzir isquemia. O ecocardiograma é feito antes e 
depois do uso destas drogas, sendo positivo quando surgirem novas alterações 
da contratilidade das paredes do VE.(60,61)  Até o presente momento, tem-se 
utilizado as seguintes drogas: 
 
 Dobutamina: foi primeiramente utilizada como uma droga para estressar 
o coração para fim diagnóstico por Mason et al. (62). Trata-se de uma droga 
com grande efeito inotrópico  e leve cronotrópico positivos. O efeito inotrópico 
predomina nas doses baixas da droga enquanto que o cronotrópico surge nas 
doses maiores. Produz um aumento do débito cardíaco e resposta variável na 
pressão arterial: pode aumentar ou diminuir, na dependência de seus efeitos 
diretos no tonus das arteríolas e indiretos pelos reflexos autônomos ativados. A 
resistência vascular geralmente cai. A dobutamina produz um aumento 
significativo do fluxo miocárdico para as zonas não isquêmicas. Na área 
isquêmica, tem um efeito variável e dose-dependente: pode diminuir ou produzir 
um leve aumento, além de redistribuir o fluxo para a região epicárdica às custas 
da região subendocárdica. Estes efeitos produzem isquemia (63,73) geralmente 
quando houver também um aumento da frequência cardíaca, tendo em vista que 
um aumento moderado do inotropismo apenas, sem aumento da frequência 
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cardíaca, não altera significativamente o consumo de oxigênio pelo 
miocárdio(65,66).   
 A droga é utilizada na dosagem inicial de 5 µg/kg/min, aumentando-se a 
cada três min para 10, 20, 30 e 40 µg/kg/min. Caso o aumento da frequência 
cardíaca seja inadequado, administra-se 0.5 mg de atropina no último 
estágio(67). 
 Em pacientes que estejam usando beta-bloqueadores, a não suspensão 
destas drogas para realização do teste aparentemente não altera a sua 
sensibilidade(44). 
 Sob monitorização constante do ecocardiograma, eletrocardiograma e da 
pressão arterial, o teste termina quando houver: 1) aparecimento de disfuncão 
contrátil duma parede; 2) depressão do segmento ST igual ou maior que dois 
milímetros; 3) angina; 4) queda da pressão arterial sistólica maior que 15 mmHg; 
5) presença de efeitos colaterais significativos; 6) arritmia importante; 7) quando 
o paciente atingir 85% da frequência cardíaca prevista; ou 8) quando atingir a 
dose máxima da droga. 
 Os efeitos colaterais ocorrem em cerca de 30% dos casos em nossa 
experiência (68). Os mais comuns compreendem: cefaléia, tremores, náusea, 
palpitações e ansiedade. Geralmente não são intensos o bastante para provocar 
a suspenção do teste e terminam logo após o fim da infusão da droga.  Arritmias 
ocorrem em cerca de 15% a 24% dos casos (68,69), mais frequentemente 
extrassístoles atriais e ventriculares que não impedem o prosseguimento do 
exame. Raramente podem ocorrer fibrilação ou flutter atrial que terminam, sem 
sequelas, com a suspenção do teste (68). 20% dos pacientes apresentam 
hipotensão arterial ( queda maior que 20 mmHg da pressão arterial) durante o 
teste de dobutamina(70,71). Esta queda da pressão arterial não é devido à 
presença de isquemia(70) e sim ao aparecimento de obstrução intraventricular 
ao fluxo(71). Mertes et al. (72) descreveram sua experiência com estresse em 
1118 pacientes nos quais a dosagem máxima de dobutamina no protocolo era 
de 50 µg/kg/min. Estes autores não tiveram nenhum caso de complicação séria. 
Os episódios de arritmias cardíacas foram bem tolerados e transitórios, 
raramente necessitando de tratamento, respondendo apenas à suspensão da 
infusão da droga. 
 
 Dipiridamol: o dipiridamol inibe a captação celular de adenosina 
provocando um acumulo desta substância no espaço extracelular, o que provoca 
dilatação arteriolar. Sendo um dilatador coronariano arteriolar, ele aumenta o 
fluxo coronariano para as regiões miocárdicas não isquêmicas, onde as 
arteríolas de resistência podem ainda dilatar. Isto diminui o fluxo na região 
isquêmica, cujas artérias já se encontram maximamente dilatadas devido à 
isquemia local. Este fenômeno somente ocorre quando o fluxo para a região 
isquêmica for dependente de colaterais originadas de uma coronária que 
também tenha obstrução(73,74). Além disto, na região isquêmica o sangue é 
desviado da área subendocárdica para a subepicárdica, também por dilatação 
das arteríolas subepicárdicas e incapacidade de maior dilatação das arteríolas 
subendocárdicas, que já estão com seu diâmetro máximo (73,74). Um outro fator 
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operante tardiamente é um aumento do duplo-produto produzido por refléxos 
simpáticos devidos à isquemia, assim como também espasmo das artérias 
coronárias epicárdicas em resposta à aminofilina administrada no final do teste 
para anular o efeito do dipiridamol. Estes fatos produzem uma diminuição da 
oferta sanguínea na região em questão, que pode ser utilizada como uma forma 
de estresse isquêmico para fins diagnóstico (45,75). O teste será positivo 
quando surgir uma nova parede miocárdica com alteração de contratilidade após 
a injeção de dipiridamol.  
 Para a realização do exame é necessário que o paciente esteja em jejum 
de 4 horas para evitar vômitos. Não ingerir café, chá, chocolate e bebidas com 
sabor cola devido a existência de xantinas nestas bebidas que impedem a ação 
do dipiridamol. 
 A droga é dada endovenosa, na dosagem de 0,56 mg/kg em 4 minutos, 
seguem-se 4 minutos de espera e depois mais 0,28 mg/kg em 2 minutos, dando-
se um total de 0,84 mg da medicação em 10 minutos(41,76).  
 Os efeitos colaterais mais frequentes são a cefaléia e a náusea. Arritmias, 
hipotensão e bradicardia ocorrem raramente. Como ocasionalmente pode 
acontecer broncoespasmo e isquemia miocárdica sustentada, não se deve 
realizar este teste em pacientes com asma ou doença pulmonar com 
componente broncoespástico, e nem em pacientes com doença coronária em 
um período instável. Os efeitos colaterais do dipiridamol geralmente persistem 
por longo tempo sendo frequentemente necessário o uso de aminofilina ou 
nitratos como antídotos. 
 
 Adenosina: Como o efeito do dipiridamol se faz via adenosina, que é 
acumulada no espaço extracelular, passou-se a utilizar diretamente a adenosina 
endovenosa como forma de estresse. O conveniente desta droga em relação ao 
dipiridamol é a sua meia-vida bastante curta (cerca de 10 segundos), o que 
permite cessar rapidamente os efeitos colaterais com a simples interrupção da 
infusão venosa da medicação. 
 É necessária uma preparação prévia do paciente semelhante a descrita 
acima para o dipiridamol. 
 O protocolo recomendado (77) inicia-se com 50 µg/kg , aumentando para 
75 µg/kg, 100 µg/kg e 140 µg/kg à cada 1 minuto; na última dose a infusão 
permanece por 4 minutos. 
 Efeitos colaterais como cefaléia, enrubecimento facial, desconforto 
torácico ocorrem em cerca de 51% dos pacientes mas desaparecem dentro de 2 
minutos após a interrupção da droga.(78). Bradicardia, bloqueio atrioventricular 
de primeiro e segundo graus além de broncoespasmo aconteceram em cerca de 
10% dos pacientes contraindicando este método nos pacientes com doença 
broncoespástica , bloqueios AV ou com doença do nódulo sinusal.(78) 
  
 
 indicações mais comuns para a ecocardiografia de estresse 
 
diagnóstico de doença coronária 
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 A sensibilidade e especificidade dos diversos testes de estresse e 
ecocardiografia para detecção da presenca de doença coronária (screening)são 
extremamente variáveis na dependência da forma de estresse, pré-seleção dos 
pacientes, maior ou menor quantidade de lesões multiarteriais, protocolo 
utilizado e experiência do examinador. 
 O ecocardiograma com esforço isométrico apresenta uma sensibilidade 
de 86% e especificidade de 90%, segundo Gimenes(48). Mitamura et al.(79) 
encontraram anormalidades na contração de uma parede ventricular esquerda 
em apenas 65% dos pacientes com doença coronária significativa, após esforço 
isométrico máximo por 30s, ou submáximo (1/3 do valor máximo) por 3 min.  
Embora a sensibilidade deste método seja pequena, a especificidade é de 
100%. 
 Em relação à ecocardiografia de esforco, quer seja em esteira ou 
bicicleta, não se observa ainda uma determinação precisa da sua sensibilidade e 
especificidade. Há grande variação destes dados nos diversos trabalhos da 
literatura. Encontra-se sensibilidade entre  78-97% e especificidade entre 64-100 
%.(80,81) Em pacientes com contratilidade do VE normal em repouso, a 
sensibilidade do método é menor, cerca  de 78%, e a especificidade de 
100%.(81) 
 Em mulheres, nas quais notoriamente o eletrocardiograma de esforço 
frequentemente é falso positivo, a sensibilidade e a especificidade do eco de 
esforço foram relatadas como sendo ambas 86% (82).   
 O teste da dobutamina apresenta uma sensibilidade descrita entre 30% e 
97%  e especificidade entre 45% a 100%(44,83,84). Em todos os trabalhos nota-
se maior sensibilidade para os casos de lesões multiarteriais ou de tronco da 
coronaria esquerda e relativamente pouca sensibilidade nas lesões de um vaso 
apenas.(44,83,84) Isto é um achado comum a todas as formas de 
ecocardiografia de estresse.  
 A sensibilidade e a especificidade do teste do dipiridamol para detecção 
de doença coronária são semelhantes ao eco de esforço em bicicleta, têm sido 
relatadas sensibilidades  entre 40-88%   e a especificidade entre 65-100% 
(46,76,85,86). Em mulheres o teste é mais específico do que o 
eletrocardiograma de esforço (87). Picano et al.(88) mostraram também que o 
teste com dipiridamol tem valor prognóstico variável na dependência do 
momento em que ocorre a positividade. Assim, um problema cardíaco aconteceu 
em apenas 14  (6%) dos 253  pacientes com teste normal; em 21 (26%) dos 82 
pacientes com teste anormal apenas com  doses altas, e em 83 (41%) dos 204 
pacientes cujo teste foi positivo com baixa dose. 
 Para o teste da adenosina descreve-se uma sensibilidade de 85% (78).  
Quando o eletrocardiograma basal está normal a sensibilidade cai para 60% 
com uma especificidade de 92% . A sensibilidade é maior na obstrução da 
artéria descendente anterior (77%) e na coronária direita (76%) do que na 
circunflexa (42%) (78). Outro relato mostra  sensibilidade de 50% para lesão de 
um único vaso e 75% para mais de uma coronária lesada(89). 
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 O estresse com a estimulação transesofágica tem uma sensibilidade de 
84 a 91% e especificidade de 88-90% para o diagnóstico de doença 
coronária.(58,59) 
 
estratificação de risco 
 Nos pacientes pós enfarte do miocárdio, a ecocardiografia de estresse é 
utilizada para predizer a presença de doença multiarterial, e portanto para 
estratificação de risco.(58)  Basicamente, uma anormalidade contrátil, induzida 
pelo estresse, em uma parede que não a enfartada, num território perfundido por 
outra coronária, é uma confirmação de lesão em mais de uma artéria.  
 Em um estudo feito por Berthe et al. (90), o teste com dobutamina 
realizado até 10 dias após o enfarte classificou corretamente 11 pacientes entre 
13 que tinham doença multiarterial. A lesão em apenas um vaso foi 
corretamente inferida em 15 dos 17 pacientes nesta condição. Sawada et al.(91) 
mostraram que em 28 pacientes examinados após o enfarte com o teste da 
dobutamina, e seguidos por 6.9 meses, um novo evento coronariano aconteceu 
em 8 entre 17 pacientes (47%) que tinham um teste positivo e apenas em 1 
entre 11 pacientes (9%) com o teste negativo. Smart et al.(92) realizando teste 
de dobutamina  em pacientes com enfarte agudo após uso de trombolítico,  
concluiram que a presença de estenose residual pode ser prevista quando há 
uma piora da contratilidade da zona de enfarte e que uma anormalidade de 
contração produzida na área não enfartada prediz doença multiarterial.  
 O estresse com dipiridamol também tem sido utilizado para estratificação 
de risco após enfarte do miocárdio com uma sensibilidade para detectar lesão 
em mais de um vaso de 68% e especificidade de 100%(93). Pacientes com teste 
negativo apresentam eventos coronarianos com uma frequência muito menor 
(50,8%) comparativamente àqueles com teste positivo (76,1%) quando seguidos 
por um período de 18 meses(94). Camerieri et al. (95) estudaram 190 pacientes 
acima de 65 anos logo após (+ 10 dias) um enfarte agudo do miocárdio e 
notaram uma incidência maior de eventos (morte, novo enfarte, insuficiência 
cardíaca, angina classe IV e cirurgia de revascularização) nos que 
apresentavam teste positivo (52%) do que nos negativos (17%). Em pacientes 
pós terapia trombolítica, quando o teste de dipiridamol produz uma nova 
anormalidade contrátil na região enfartada, identifica aqueles que apresentam 
miocárdio ainda em situação de risco nesta região, e correlaciona-se com uma 
coronária relacionada ao enfarte patente, porém importantemente 
estenosada(96). 
 
avaliação de risco cirúrgico 
 Em pacientes que serão submetidos à cirurgia não cardíaca que se 
suspeita ou que haja doença coronária, um teste de estresse com 
ecocardiografia pode avaliar melhor o seu grau de risco. Um trabalho realizado 
na Universidade de Indiana (97) mostrou que em 48 pacientes estudados com o 
teste da dobutamina antes de uma cirurgia vascular periférica mostrou que 39% 
dos pacientes com um teste anormal tiveram complicações cardíacas peri-
operatórias contra apenas 6% dos que tinham este teste normal. Poldermans et 
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al. (98) demonstraram que, em um grupo de pacientes submetidos à cirurgia 
vascular, todos os pacientes que tiveram complicações cardíacas no período 
pós-op apresentavam teste de estresse com dobutamina positivo na avaliação 
pré-op. Utilizando-se do teste com dipiridamol antes de cirurgia vascular, um 
estudo (99) mostra que este foi positivo em 83% dos pacientes que tiveram 
problemas cardíacos  no período perioperatório, e em apenas 20% daqueles 
sem complicações.  
 
avaliação pós cirurgia de revascularização 
 Na avaliação após cirurgia de revascularização miocárdica, Sawada et al. 
(100) mostraram que o eco de esforço estava anormal em 90% dos pacientes 
que tiveram revascularização incompleta,  enquanto que era normal em 83% dos 
pacientes com revascularização completa. Em um outro estudo(101), o estresse 
com dipiridamol foi fiel em demonstrar não só que a revascularização havia sido 
completa, como também a localização do vaso com problema, em pacientes 
com múltiplas pontes. 
 
avaliação pós angioplastia 
 A melhora da contratilidade de um segmento miocárdico com pequena 
dose de dobutamina(102,103) ou com esforço(104), logo após uma angioplastia, 
correlaciona-se com o sucesso do procedimento e com a recuperação funcional 
desta região mais tardiamente(102). A melhora de contratilidade com doses 
maiores de dobutamina não mostra esta correlação(103). Aqueles pacientes que 
apresentam uma piora da contratilidade na parede correspondente à coronária 
angioplastada têm isquemia residual(103). 
 A possibilidade de reestenose da coronária pós-angioplastia pode ser 
predita com um ecocardiograma de esforço com uma sensibilidade de 91% e 
especificidade de 83% (105)  
 Em pacientes assintomáticos, 1 ano após uma angioplastia, o teste de 
estresse com dipiridamol foi capaz de indicar a patência do vaso angioplastado, 
ou a progressão da doença coronária, com uma sensibilidade de 71% e 
especificidade de 90% (106), o que foi mais acurado do que o teste ergométrico 
neste mesmo grupo de pacientes. 
  
avaliação da viabilidade miocárdica 
 A reperfusão miocárdica precoce, após uma oclusão coronariana, não 
leva a recuperação imediata da função contrátil do miocárdio envolvido pela 
isquemia. É o chamado miocárdio atordoado, situação em que uma parede do 
VE não contrai embora haja perfusão satisfatória e ausência de injúria celular 
irreversível.(107,108). Esta recuperação funcional em certos pacientes somente 
ocorre após várias semanas da reperfusão(109). Do mesmo modo, 
frequentemente uma disfunção contrátil é devido ao chamado miocárdio 
hibernante. Neste, o fluxo coronariano esta diminuido e há redução local da 
contratilidade, porém, as células miocárdicas permanecem viáveis (110). A 
revascularização trás de volta a atividade mecânica de imediato. Um simples 
ecocardiograma não diferencia uma disfunção fixa causada por morte celular de 
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uma reversível causada pelo miocárdio atordoado ou então hibernante. Em 
princípio, toda parede miocárdica que mostre qualquer alteração, para melhor ou 
pior, durante o eco de estresse tem miocárdio viável. Quando uma parede está 
enfartada, com tecido necrótico ou fibrótico, ela não tem possibilidade de 
contração não sendo possível portanto, tornar-se hiperdinâmica nem mesmo 
piorar seu estado contrátil. 
 Um segmento miocárdico, que apresente problema contrátil devido à 
isquemia, pode melhorar a sua contratilidade com estimulação beta-adrenérgica, 
desde que haja reperfusão e músculo viável(111,112), o que permite distinguir 
uma lesão irreversível (necrose, fibrose) de uma reversível (miocárdio 
hibernante, atordoado). 
  Pierard et all(112) estudaram 17 pacientes cerca de 7 dias após enfarte 
do miocárdio tratado com trombolíticos que tiveram estresse com dobutamina e 
tomografia por emissão de positron  (PET) para avaliar a presença de miocárdio 
viável. Embora muito próximo ao episódio agudo, não houve complicações como 
arritmias ou angina. O critério para identificação da viabilidade miocárdica foi a 
recuperação funcional de uma determinada parede do VE, inicialmente com 
problema contrátil, em um exame ecocardiográfico realizado após alguns meses 
da data do enfarte. Todos os 5 pacientes que apresentaram miocárdio viável 
além de perfusão normal pelo PET, tinham melhora da função contrátil com 
baixas doses de dobutamina e, no eco tardio, mostraram recuperação funcional. 
Dos 6 pacientes com miocárdio viável porém com perfusão diminuida pelo PET, 
3 pacientes apresentaram melhora da função com dobutamina, 2 pacientes 
tinham contratilidade normal já em repouso e 1 paciente não melhorou com o 
estresse indicando miocárdio inviável. Houve recuperação funcional tardia em 
apenas 1 destes pacientes. Todos os 6 pacientes com miocárdio inviável e 
perfusão diminuida pelo PET não apresentaram melhora da função com o 
estresse e não mostraram recuperação funcional tardia, indicando a inviabilidade 
miocárdica. Houve concordância entre o PET e o estresse com dobutamina em 
16 dos 17 pacientes deste trabalho.   Em um outro estudo (97), 33 pacientes 
avaliados pelo estresse com dobutamina 3-7 dias após enfarte e terapia 
trombolítica, 10 dos 15 pacientes (67%) que tinham  melhora da contratilidade 
da parede enfartada com baixa dose da medicação (4 g/kg/min), mos tra va m 
recuperação contrátil desta região, quando avaliados cerca de dois meses após, 
Por outro lado, em 18 pacientes que não tinham melhora da contração com a 
dobutamina, 14 (78%) não apresentaram recuperação da contratilidade na 
avaliação tardia. Smart et al.(113) estudaram 63 pacientes  dentro de 7 dias  
após terapêutica trombolítica  encontrando uma especificidade do estresse com 
dobutamina para identificar miocárdio viável de 93%. A sensibilidade foi de 86% 
e somente era sensível quando não havia alteração hemodinâmica causada pela 
droga, ou seja, apenas em baixas doses (4 g/kg/min). Dos e s  ma iore s  
aumentam o consumo de oxigênio miocárdico por sua atuação na frequencia 
cardíaca e na pressão sistólica, portanto,  paredes disfuncionantes com pouca 
reserva coronariana não melhoram sua contratilidade quando a necessidade de 
oxigênio aumentou(111).  A sensibilidade independe da localização do enfarte 
ou da existência de onda Q no eletrocardiograma(113). O teste prediz 
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recuperação funcional mesmo nos pacientes que não foram 
revascularizados(113). Um dado importante é que a acurácia do método 
independe do uso ou não de beta bloqueadores pelos pacientes no momento do 
exame. 
 Em relação ao miocárdio hibernante, a dobutamina é capaz de diferenciá-
lo do miocárdio inviável(114-116). Em um estudo (115)  9 entre 11 pacientes que 
apresentaram miocárdio viável pelo teste, tiveram recuperação funcional da 
parede miocárdica após revascularização cirúrgica, enquanto que em 12 entre 
14 com teste indicando inviabilidade miocárdica não houve recuperação. La 
Canna et al. (116) encontraram uma sensibilidade de 86,8% e especificidade de 
81,6% na identificação de miocárdio hibernante pelo estresse de dobutamina. 
Picano et all(117); relataram a possibilidade de reconhecimento da viabilidade 
miocárdica também na fase inicial de um teste com dipiridamol. 
   
  

 
Alteracões no relaxamento e distensibilidade do VE 

 As alterações ecocardiográficas encontradas mais frequentemente em 
pacientes com doença coronariana aterosclerótica, com ou sem enfarte antigo 
do miocárdio, são aquelas relacionadas à redução do relaxamento ventricular 
esquerdo.(118-123)  Diversos estudos mostraram que um defeito no 
relaxamento miocárdico é quase sempre encontrado precocemente em 
pacientes com doença coronária.(123-125)  Como visto anteriormente (Cap. 6), 
esta redução do relaxamento pode ser detectada pela ecocardiografia de 
diversas formas; dentre elas, estudando-se o movimento da parede posterior do 
AE, que irá mostrar a diminuição da quantidade e velocidade do esvaziamento 
atrial na protodiástole (Fig. 14.10).   
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Fig. 14.10  Movimento da parede posterior do átrio esquerdo em paciente 

com doença coronariana aterosclerótica. Há redução acentuada da amplitude e 
velocidade de esvaziamento atrial protodiastólico (onda E) com aumento do 
esvaziamento telediastólico (onda A) denotando diminuição da distensibilidade 
do VE 

 
Frequentemente, a velocidade EF da valva mitral e a velocidade diastólica 

máxima de relaxamento da parede posterior do VE estão diminuídas.(118)  Em 
certos pacientes, a ecocardiografia Doppler mostra a alteração típica do fluxo 
mitral indicadora de redução do relaxamento do VE (126), isto é, maior 
velocidade sanguínea na telediástole, junto com a contração atrial, do que na 
protodiástole(127) além da diminuição da velocidade de desaceleração da onda 
E (Fig. 14.11). Tal alteração também pode ser vista no fluxo da valva tricúspide 
em pacientes com envolvimento isquêmico do VD.(128). 
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Fig. 14.11 -  Fluxo mitral mostrando diminuição do relaxamento do VE.  A 
redução do pico da onda E e de sua rampa de desaceleração.  Aumento da 
onda A. 

 
 As alterações da função diastólica do VE não desaparecem após 
angioplastia,(127) nem após cirurgia de revascularização segundo nossa 
experiência. 
 O estudo ecocardiográfico da fase de relaxamento isovolumétrico do VE 
pode indicar a presença de anormalidades secundárias à doença 
coronariana.(129)  Esta fase do ciclo cardíaco pode ser observada ao eco 
unidimensional, por ser possível uma monitorização fiel do fator tempo.  
Normalmente, quando se registra no mesmo traçado ecocardiográfico 
unidimensional a valva mitral e a parede posterior do VE, nota-se que a abertura 
valvar se faz ligeiramente antes, ou logo após o início do movimento para trás de 
relaxamento da parede posterior(130) (Fig. 14.12).   
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Fig. 14.12 -  Relação normal entre a abertura da valva mitral (seta horizontal) e o 
início do relaxamento da parede posterior do VE (seta vertical). 
 

Em pacientes com anormalidades localizadas da contração ventricular, a 
parede posterior começa a se relaxar muito antes da abertura da valva mitral 
(além de 45  ms),(130,131) como mostra a Fig. 14.13.   
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Fig. 14.13 - Relaxamento precoce.  Notem que o início do relaxamento da 
parede posterior do VE (seta vertical) se faz bastante precocemente em relação 
à abertura da valva mitral (seta horizontal). 

 
Este movimento corresponde muitas vezes a mais de 31% da incursão 

diastólica total desta parede.(130)  O relaxamento precoce durante o período 
diastólico isovolumétrico já havia sido notado pelos angiocardiografistas.(132)  
Na realidade este fenômeno se deve a uma demora no relaxamento do 
miocárdio suprido pela coronária obstruída, fazendo com que haja persistência 
da tensão por mais tempo nesta área que em outras regiões do miocárdio.  Isto 
produz um movimento da área lesada em direção ao interior da cavidade 
ventricular esquerda durante a fase de relaxamento isovolumétrico.  Como tanto 
a valva aórtica quando a mitral estão fechadas durante este período, o volume 
da cavidade ventricular não pode ser alterado, logo, em correspondência ao 
movimento para o interior da cavidade verificado na área lesada, outras regiões 
das paredes não envolvidas se expandem, mantendo o mesmo volume.(132)  
Esta expansão faz com que a cavidade ventricular adquira uma configuração 
mais circular antes da abertura da valva mitral, principalmente através da 
dilatação das regiões basais do VE.(132)  É uma alteração  encontrada na 
grande maioria dos pacientes com doença coronária aterosclerótica, e, devido à 
facilidade maior da ecocardiografia em notar o início do movimento de 
relaxamento das paredes ventriculares, assim como o momento exato da 
abertura da valva mitral, este método é mais sensível que a angiocardiografia 
para a detecção do relaxamento precoce.(131) O relaxamento precoce também 
altera o enchimento ventricular esquerdo visto ao Doppler(133). Em pacientes 
que o apresentam, há menor queda da pressão intraventricular durante o 
relaxamento isovolumétrico(134) levando a um aumento do período deste 
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relaxamento, menor onda E e relação E/A ao Doppler. Durante este período, o 
Doppler mostra também fluxo intraventricular, geralmente em direção ao ápice, 
indicando acomodação do volume sanguíneo antes da abertura da valva 
mitral(133) (Fig. 14.14). 

 

 
 
Fig. 14.14 - Doppler pulsátil obtido no ápice do VE em um paciente com 

doença coronária. Notem que durante o período de relaxamento isovolumétrico 
há um fluxo dirigido para a região apical (seta). 

 
 O aparecimento de todas estas anormalidades diastólicas, ou mesmo 
uma ou mais delas isoladamente, tornam a ecocardiografia um método 
altamente sensível para a detecção da presença de doença 
coronariana,(135,136) sendo inclusive bem mais fiel que a prova de 
esforço.(137) 
 
DIAGNÓSTICO ECOCARDIOGRÁFICO DAS COMPLICAÇÕES DA DOENÇA 
CORONARIANA  ATEROSCLERÓTICA  
 
Enfarte do Miocárdio 
 
 É possível estimar o grau de envolvimento miocárdico em pacientes após 
um enfarte agudo do miocárdio analisando a extensão das paredes com 
contratilidade anormal ao eco bidimensional.(138) 
 Como visto anteriormente, a diminuição da motilidade das paredes do VE 
encontrada em pacientes com obstrução coronariana independe da existência 
ou não de enfarte prévio.(19)  Contudo, a ecocardiografia pode detectar uma 
área de enfarte cicatrizado, pois esta região mostra uma parede fina, formada 
por ecos muito densos e lineares,(139,140) como visto no septo  interventricular 
na Fig. 14.15 e na parede inferior na Fig. 14.16.    
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Fig. 14.15 -  A, Corte longitudinal.  O septo interventricular (SIV) está reposto por 
tecido cicatricial.  Ele apresenta uma densidade ecográfica maior e tem menos 
espessura do que a parede posterior.  B, Eco unidimensional mostrando fibrose 
do septo interventricular. C, Corte longitudinal com fibrose do septo 
interventricular. 
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Fig. 14.16 -  A, Corte longitudinal.  A parede posterior (seta) é fina e tem maior 
densidade ecográfica indicando reposição fibrótica.  B, Eco unidimensional 
mostra uma parede posterior fina, com brilho aumentado e que não apresenta 
espessamento sistólico (seta). C, Corte longitudinal, fibrose da região basal da 
parede posterior. 

 
O enfarte agudo do miocárdio também altera o movimento das paredes 

do VE.(18,24,141)   O afinamento sistólico de uma parede do VE está sempre 
associado a um enfarte ou isquemia aguda.(142)  A diminuição da amplitude do 
movimento das paredes do VE é encontrada em ecocardiogramas 
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unidimensionais, obtidos no dia do internamento hospitalar, em cerca de 84% 
dos pacientes com enfarte agudo transmural,(24,143) e em 100% dos casos em 
estudos seriados durante a primeira semana.(141)  A parede com movimento 
anormal corresponde, geralmente, a localização eletrocardiográfica do 
enfarte.(24,143,144)   O enfarte subendocárdico também produz movimento 
anormal das paredes, contudo, ao contrário do transmural, frequentemente pode 
haver normalização deste movimento durante o período de hospitalização.(145)   
O eco bidimensional mostra alteração na contratilidade de uma parede 
imediatamente e em todos os casos de enfarte transmural agudo, (146-148)  de 
tal modo que o movimento normal de uma parede exclui com segurança a 
presença de enfarte transmural neste local,(147) mas pode estar associada ao 
enfarte subendocárdico(149). Pandian et al(149) mostram que  um enfarte  
envolvendo menos de 1/3 da espessura miocárdica, ou menos de 1/3 da 
extensão circunferencial de um segmento de parede, pode não apresentar 
alteração  de movimento ou de espessamento sistólico. Horowitz et al.(150) 
encontraram anormalidade segmentar da contração ventricular esquerda ao eco 
bidimensional, quando realizado dentro de 8 horas da internação numa unidade 
coronária devido a dor torácica, em 100% dos pacientes com confirmação de um 
enfarte agudo transmural, e em 86% com enfarte não-transmural.  Segundo 
estes autores, um paciente que tenha eco normal durante este período, mais 
provavelmente não irá desenvolver um enfarte agudo ou qualquer complicação 
durante a internação hospitalar. 
 A quantidade de necrose miocárdica envolvida no enfarte é geralmente 
superestimada pela ecocardiografia, já que regiões de miocárdio viável, 
isquêmico ou não, que estejam adjacentes a uma área necrosada, geralmente 
movimentam-se também anormalmente(28,147,151) por razões mecânicas 
apenas (falta de suporte). 
 Mais importante do que a motilidade da parede, é a ausência ou não de 
espessamento sistólico desta região ventricular.  Pelo menos experimentalmente 
em cães, se uma parede mostrar qualquer espessamento sistólico, o enfarte se 
estende por menos de 20% da sua espessura.(152)  Deve-se levar sempre em 
consideração também que uma parede lesada poderá ter motilidade 
aparentemente preservada, se ela for tracionada pela parede normal adjacente, 
porém, ela terá uma redução de seu espessamento sistólico. 
 Naturalmente, a diminuição do movimento das paredes ventriculares não 
indica necessariamente a presença de enfarte agudo do miocárdio, pois pode 
ser encontrada na doença coronariana crônica, mas o afinamento sistólico da 
parede, em vez de um espessamento como seria esperado, aparentemente só 
ocorre em casos de lesão aguda.(142) 
 Quando se analisa a contratilidade segmentar das paredes do VE deve-
se tomar cuidado com duas possibilidades de erros: 1) ao se visualizar a parede 
posterior do VE partindo-se de um corte transverso ao nível da valva mitral, uma 
mínima angulação cefálica do transdutor faz com que a região do anel mitral 
seja demonstrada onde antes encontrava-se a parede posterior. Este anel 
movimenta-se para trás durante a sístole podendo ser facilmente confundido 
com uma parede discinética. 2) muito cuidado ao afirmar que o septo IV 
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posterior esta hipocinético em um corte transverso ou no apical de quatro-
câmaras. Frequentemente o movimento desta região apresenta aparente 
hipocinesia, porém com espessamento sistólico normal, em indivíduos normais. 
3) o septo interventricular pode normalmente ser curvo, principalmente nos 
idosos, tendo um aspecto de um S ao corte longitudinal. Nesta situação, quando 
se avalia a contratilidade septal em um corte transverso, devido ao 
deslocamento em direção apical de todo o VE durante a sístole, a região septal 
demonstrada no início da sístole será a mais apical e no final da sístole a mais 
basal, isto é, o septo se afasta do transdutor mesmo se estiver acinético. Isto 
exagera o movimento septal produzindo falsa hipercinesia. 4) do mesmo modo, 
a parede posterior pode também ter o aspecto de um S com a região mais apical 
situada em uma posição anterior em relação as porções mais basais. Em cortes 
transversos, o deslocamento sistólico do VE em direção apical faz com que um 
corte que esteja visualizando a região mais apical da parede posterior durante o 
início da sístole passe a demonstrar a região basal no final da sístole, mais 
distante, e portanto dando a impressão que esta parede se desloca para trás, 
como se fosse discinética. 
 Diversos autores (150,153-155) mostraram a importância da 
ecocardiografia  na confirmação, ou exclusão, precoce de um enfarte agudo do 
miocárdio ainda na sala de emergência ou nas primeiras horas  numa Unidade 
Coronária, sendo superior ao ECG para esta detecção inicial. (153,154)  Sabia 
et al.(153) estudaram 202 pacientes consecutivos que se apresentaram em uma 
sala de emergência com dor torácica.  Destes, 30 tiveram confirmação 
enzimática de enfarte agudo e o ECG inicial foi diagnóstico de enfarte em 
apenas 10 pacientes.  Os outros tinham bloqueio de ramo esquerdo (7 
pacientes), ECG normal (4 pacientes) ou alterações inespecíficas (9 pacientes).  
O ecocardiograma mostrou alteração na motilidade das paredes do VE em 27 
pacientes.  Em dois o ecocardiograma era aparentemente normal e, em um, não 
foi possível obter um exame satisfatório.  Mais importante ainda, dos 13 
pacientes que tiveram complicações durante a internação e, portanto, não 
poderiam ser mandados para residência devido a erro diagnóstico após o exame 
inicial na sala de emergência, somente quatro tinham ECG inicial típico de 
enfarte enquanto que todos apresentavam ecos anormais. Peels et al. (154) 
mostraram que a presença de uma anormalidade contrátil do VE ao eco, em 
pacientes sem história de enfarte prévio, tem uma sensibilidade de 92%, 
especificidade de 53% e um valor preditivo negativo no grupo estudado de 94% 
para detecção de enfarte.  
 O dado mais importante como valor prognóstico após um enfarte agudo 
do miocárdio que pode ser avaliado ao eco bidimensional é o grau de disfunção 
do VE (156).  Uma das formas de se fazer esta análise é pelo índice de 
motilidade das paredes.(157)   O VE é dividido em diversos segmentos, 
geralmente 11,  (Fig. 14.17) e em cada um destes avalia-se a motilidade e 
espessamento sistólico da parede miocárdica, dando um valor para cada tipo de 
movimento encontrado (0= não visualizado, 1= normal, 2= hipocinético, 3= 
acinético, 4= discinético, 5= aneurisma).   O índice de movimento global será 
igual à soma  dos valores de todos os segmentos dividido pelo número de 
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segmentos em que foi possível avaliar a contratilidade. Certos autores dão 
valores inversos, isto é, 1= discinesia, 2= acinesia, 3= hipocinesia, 4= normal e 
consideram 5 como valor para hipercinesia. O problema com a inclusão de 
hipercinesia no escore é que ela pode falsear o índice: uma área hipocinética 
(escore=3) junto com uma região hipercinética compensatória (escore=5) dará 
um índice normal de 4. Se esta região voltar a contrair normalmente, a parede 
hipercinética também retornará ao normal e o índice continuará 4, não refletindo 
portanto a evolução do paciente.   

 

 
 

Fig. 14.17 -  Avaliação do índice de movimento global do VE.  O VE é dividido 
em diversos segmentos e a cada segmento é dado um valor de acordo com sua 
motilidade.  Este índice é a soma destes valores dividido pelos segmentos 
observados 

 
O índice de motilidade das paredes geralmente superestima o tamanho 

da região enfartada, já que não distingui enfarte recente do antigo, além de que 
regiões isquêmicas, mas não enfartadas, podem apresentar anormalidades da 
contração devido ao miocárdio atordoado ou hibernante, como também devido 
ao efeito de "isquemia à distância". Nesta situação uma parede distante ao 
enfarte apresenta anormalidade contrátil quando a artéria ocluida fornecia 
colaterais para ela ou quando, caso suprida por uma artéria também lesada, tem 
seu consumo de oxigênio aumentado, devido ao maior trabalho (compensatório). 
Um outro fator que provoca a superestimação do enfarte pelo índice é o conceito 
de resistência paralela (158) no qual as fibras miocárdicas lesadas atuam como 
fator de resistência à contração livre daquelas situadas adjacentes e paralelas. 
Portanto, o índice de motilidade não indica o tamanho do enfarte e sim o estado 
funcional global das paredes do VE. Com a evolução do enfarte agudo, o índice 
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poderá melhorar, devido a recuperação funcional de paredes com miocárdio 
atordoado ou por retraimento cicatricial, ou poderá piorar devido à expansão ou 
à extensão do enfarte. A extensão é a inclusão de novas áreas  adjacentes à 
enfartada que antes contraiam normalmente e que agora estão também 
isquêmicas e envolvidas na região enfartada (159). A expansão ocorre quando 
há dilatação regional na área enfartada, afinamento da parede e piora da 
contratilidade local passando por exemplo de hipocinética para discinética (160-
162). Histológicamente está relacionada ao deslizamento entre as células 
miocárdicas muito mais do que estiramento dos miócitos ou perda de espaço 
intercelular(163). Geralmente a expansão do enfarte é percebida em 
ecocardiogramas realizados já nas primeiras horas após o evento agudo, sendo 
bem evidenciada no terceiro ou quarto dia pós-IAM (162). Nesta situação não ha 
aumento da área necrótica. Ela ocorre em aproximadamente 27% dos enfartes 
sendo mais comum nos hipertensos e nos que apresentam enfarte anterior 
(162). Cerca de 1/3 dos pacientes com enfarte anterior transmural apresentam 
expansão da região enfartada(161). A dilatação do VE produzida pela expansão 
é uma causa precoce de aumento da sobrecarga desta cavidade (maior estresse 
sobre as paredes funcionantes), portanto, enfartes de tamanho semelhante, têm 
efeitos diferentes no funcionamento global do VE e no prognóstico, na 
dependência de haver ou não expansão. Pierard et al. (162) encontrou 
expansão em 27% dos pacientes com enfarte da parede anterior e notou que a 
mortalidade em um período de um ano era bem maior (73%) no grupo que 
apresentava esta expansão quando comparada com o grupo sem expansão 
(7%). A expansão ocorre geralmente dentro de 24 horas do enfarte, já a 
extensão costuma ser mais tardia. Isaacsohn et al. (164) demonstraram que em 
pacientes com angina logo após um enfarte agudo, o eletrocardiograma apenas 
não distinguia com segurança se estava ou não havendo extensão do enfarte, já 
a ecocardiografia mostrava esta extensão em 7 de 9 pacientes. Um problema do 
índice de motilidade das paredes é que uma pequena alteração na extensão do 
enfarte não é avaliada a não ser que ultrapasse os limites dos segmentos em 
que ela se encontra.  Tendo em vista esta limitação, Guyer et al.(165) 
idealizaram um método em que a área da superfície endocárdica do VE é 
avaliada partindo-se de cortes bidimensionais longitudinal, apical e transverso 
(Fig. 14.18).   
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Fig. 14.18 -  Avaliação da área endocárdica do VE (vide texto). 
 
Por este método, o VE é dividido em 4 partes iguais, cujo comprimento (L) 

é igual à distância ápice-anel mitral durante a diástole, medida do corte apical.  A 
extensão da base (B) corresponde a 1/4 da circunferência endocárdica do VE, 
medida no corte transverso ao nível da valva mitral, sendo que sua metade 
intercepta a linha L a 5/6 de sua distância ao ápice.  A extensão da região média 
(M) corresponde a 1/4 da circunferência endocárdica do VE medida ao corte 
transverso ao nível dos músculos papilares e sua metade intercepta a linha L a 
1/2 da distância ao ápice.  A extensão da região apical (A) é 1/4 da 
circunferência endocárdica do VE em um corte transverso do ápice e sua 
metade intercepta L a 1/6 de sua distância ao ápice.  Uma vez construído o 
arcabouço do VE, unem-se as extremidades das linhas transversas a L por 
linhas curvas.  A área endocárdica será igual à soma das áreas das 4 partes 
obtidas por planimetria.  Ela se correlaciona muito bem com a avaliação através 
da moldagem da cavidade do VE.(165)  Para se estudar a área com 
anormalidade de contração, analisa-se nos cortes transversos a distância em 
que estas regiões começam e terminam, relativos a um ponto fixo cavitário que é 
a comissura medial no corte transverso ao nível mitral, a região central do 
músculo papilar póstero-medial no corte transverso ao nível dos músculos 
papilares e a região imediatamente oposta ao sulco interventricular posterior no 
corte transverso do ápice do VE.  Elas são plotadas então sobre as respectivas 
linhas B, M e A e suas margens unidas por linhas retas.  A área no interior 
destes segmentos corresponde à área endocárdica com alteração da 
contratilidade e sua relação percentual com a área total é um excelente 
indicador do tamanho da região enfartada (Fig. 14.19).(166,167) 

 



38 

 
 

Fig. 14.19 -  Avaliação da área endocárdica do VE com problema de 
contratilidade (vide texto). 
 
 A ecocardiografia é utilizada também para a identificação de pacientes 
com alto risco de complicações hemodinâmicas ou de morte durante a 
hospitalização para tratamento do enfarte agudo ou nos próximos 30 
dias(24,33,155,156,168,169-172). Em dois estudos  em que se correlacionou a 
função sistólica do VE, analisada ao ecocardiograma obtido na sala de 
emergência, e a frequência de eventos cardio-vasculares durante um período de 
follow-up de 1 a 2 anos, verificou-se que a presença e o grau de disfunção 
sistólica tinham melhor valor preditivo de problemas futuros do que dados 
clínicos, históricos ou eletrocardiográficos (156,172). Nishimura et al. (171) 
notaram que os pacientes com índice de motilidade das paredes > 2 faziam 
parte de um grupo com maior risco de insuficiência cardíaca, arritmia e morte. 
Um dado interessante neste estudo é que os pacientes em classe inicial Killip I 
na internação que tinham índice > 2 desenvolveram complicações em 79% dos 
casos contra 18% naqueles com índice < 2. Estes autores acentuaram o fato da 
ecocardiografia poder estratificar em subgrupos de risco maior ou menor os 
pacientes que inicialmente pareciam estáveis pelos critérios clínicos. Quando 
avaliado seriadamente nos mesmos pacientes com enfarte agudo, o índice de 
motilidade das paredes geralmente permanece inalterado, embora possa 
aumentar ou diminuir em alguns casos. Nestes, a melhora ou piora do índice 
não aparenta estar associada a maior ou menor frequência de 
complicações(171). Corya et al.(24) observaram que os pacientes que 
apresentavam aumento do diâmetro diastólico do VE relacionado à superfície 
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corporal (índice VE), justamente com uma demora do fechamento mitral (PR-AC 
< 0,06 s), situavam-se em um grupo de alto risco de morte hospitalar.  Esta 
mortalidade era de 55% quando as alterações estavam presentes e de apenas 
9% quando ausentes.  Quando o paciente recebia alta da unidade coronária, a 
relação entre o índice VE e o tempo PR-AC era altamente preditiva da 
mortalidade, segundo estes autores, pois apenas um entre 27 pacientes com a 
relação índice VE/PR-AC menor que 65 morreu, enquanto que seis entre oito 
pacientes com esta relação maior que 65 vieram a falecer.  
 A fração de ejeção avaliada ao eco bidimensional tem grande capacidade 
preditiva da mortalidade hospitalar e de 1 ano.(169) Quando se detecta uma 
parede hipercinética na região não enfartada do VE, geralmente o prognóstico é 
bom, e com mais frequência, se encontra  lesão de apenas 1 ou 2 vasos e 
raramente de 3 vasos.(168)  A ausência de hipercinesia está associada a uma 
alta mortalidade.  Um outro dado de valor prognóstico é a presença de uma 
outra área acinética, além da correspondente à região enfartada pelo 
eletrocardiograma, em pacientes sem estória de enfarte prévio(33,168).  Tal fato 
aumenta a mortalidade para 53% quando comparada aos pacientes sem uma 
segunda região acinética, quando então a mortalidade é de 14% nos primeiros 
30 dias após o enfarte. 
 A demonstração ecocardiográfica de expansão da região enfartada, com 
dilatação segmentar também é um indicador de maior mortalidade (161) 
 Estudo com ecocardiografia de esforço, realizada dentro de 3 semanas 
após um enfarte agudo do miocárdio,(173) demonstra que o aparecimento de 
uma nova área de anormalidade na contratilidade de uma parede do VE, longe 
da parede envolvida primariamente no enfarte, é um sinal bastante sensível 
(77%) e específico (95%) de obstrução de mais de uma coronária.  Além disto, 
indica que 75% destes pacientes têm novo evento coronariano dentro de 12 
semanas em média, quer seja reenfarte quer seja angina recurrente. 
 Geralmente há certa melhora no movimento de uma parede enfartada 
após 2-8 semanas do enfarte,(174,175) podendo ocasionalmente voltar 
completamente ao normal. Estudos seriados em cães, mostram que a extensão 
das anormalidades de motilidade nas paredes envolvidas com enfarte do 
miocárdio diminui gradativamente com o tempo, devido à contração ocasionada 
pela fibrose cicatricial (176) assim como por provável melhora contrátil em região 
de miocárdio atordoado.  
 As intervenções com finalidades de diminuir a área enfartada, como por 
exemplo a intervenção farmacológica, a angioplastia por balão e a trombólise, 
podem ser avaliadas pela ecocardiografia. (177-179) A reperfusão miocárdica 
diminui a extensão das paredes com anormalidade contrátil (178). Devido ao 
miocárdio atordoado, a extensão da parede do VE comprometida pelo enfarte  
ao ecocardiograma, verificada precocemente após a reperfusão, não prediz a 
área enfartada final (178), ao contrário de quando não há reperfusão(180). A 
recuperação da função contrátil ocorre gradativamente podendo demorar até 4 
semanas (181). Portanto, logo após reperfusão, a relação entre extensão da 
parede com disfunção contrátil e a extensão do enfarte está alterada, havendo 
importante superestimação da área enfartada pelo ecocardiograma.  



40 

 Touchstone et al. (179) mostraram que 33% dos pacientes tratados com 
estreptoquinase dentro de 4 horas do início do enfarte apresentam melhora da 
função contrátil na região enfartada vista ao eco, provavelmente por manter a 
zona necrótica limitada ao endocárdio. Em 50% dos pacientes, embora não 
existisse melhora, houve preservação da geometria do VE, sem que se 
desenvolvesse expansão do enfarte, talvez por impedir um enfarte transmural 
completo. Em um outro estudo, Widimsky et al. (182) mostraram que nos 
pacientes que têm sucesso com a terapêutica trombolítica, há uma melhora de 
aproximadamente 45% na função contrátil avaliada ao eco, enquanto que não 
há nenhuma melhora nos não recanalizados. Esta melhora ocorre lentamente e 
somente é significativa 10 dias após o IAM. A normalização completa da função 
contrátil da parede ocontece em cerca de 20% dos pacientes (182). Otto et al. 
(183) notaram melhora do índice de motilidade das paredes  em 
ecocardiogramas seriados durante o enfarte agudo apenas nos pacientes cujo 
tratamento trombolítico foi feito com menos de 2 horas do início dos sintomas e 
que tinham a artéria culpada patente à cine. A melhora do índice era 
principalmente devido o retorno da contratilidade nos segmentos adjacentes à 
região enfartada. 
 A presença de uma artéria patente ou não após reperfusão pode ser 
inferida quando há melhora na espessura da parede do VE enfartada; 
aparentemente este dado é mais importante do que a melhora da motilidade da 
parede(23). 
 Uma das causas frequentes de insuficiência cardíaca pós IAM, é a 
remodelação do VE.(184). Nesta situação, muito embora não haja aumento da 
área enfartada ou isquêmica, a cavidade ventricular dilata e diminui a função 
contrátil. O aumento cavitário durante os 3 primeiros dias de um enfarte 
transmural (geralmente envolvendo a parede anterior) é devido à dilatação do 
segmento enfartado (expansão) e não do restante das paredes normais, estas 
dilatam mais tardiamente como efeito da lei de Frank-Starling (185,186). Ao 
ecocardiograma nota-se precocemente, já nas primeiras horas, afinamento do 
segmento enfartado com dilatação local e discinesia (185). Em cerca de 75% 
dos pacientes há a formação de um degrau na parede antero-septal que pode 
ser vista ao corte longitudinal (Fig. 14.20). A parede situada além desta 
angulação encontra-se discinética.  Há também uma redução progressiva do 
espessamento sistólico nas paredes do VE não afetadas diretamente pelo 
enfarte, redução da espessura relativa destas paredes quando comparadas com 
o diâmetro cavitário, além de sinais ao Doppler de restrição diastólica.(187) 
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Fig. 14.20 - Remodelação do VE pós IAM. Dilatação apical com formação da 
figura de um  “S” no septo IV. 

Após o infarto agudo do miocárdio (IAM), ocorrem alterações complexas na 
arquitetura ventricular, envolvendo tanto a região infartada como a não infartada. 
Nos últimos anos, estas adaptações, que podem ser identificadas na fase aguda 
do IAM, ou mais tardiamente, passaram a ser estudadas com o nome de 
remodelação ventricular (RV) pós-IAM 1. O reconhecimento e entendimento 
deste processo é crítico, pois a RV pode estar associada a um pior prognóstico, 
pós-infarto, na dependência de diversos fatores. Outro aspecto relevante é que 
sua evolução pode ser modificada, por meio de diversas intervenções 
terapêuticas. Assim, abordaremos aspectos fisiopatológicos que envolvem a RV, 
bem como, os efeitos das medicações comumente usadas no tratamento do 
infarto, nesse processo adaptativo. 

  
  
Derrame Pericárdico, Sindrome de Dressler 
 
 Frequentemente detecta-se pequeno derrame pericárdico após enfarte do 
miocárdio. Kaplan et al. (188) encontraram líquido na cavidade pericárdica  ao 
eco unidimensional em cerca de 37% dos pacientes pós enfarte. Pierard et al. 
(189) notou derrame em 26% dos pacientes. Os pacientes com derrame 
pericárdio apresentaram níveis mais altos de CPK, maior acometimento 
funcional das paredes do VE, maior frequência de insuficiência cardíaca, 
arritmias, aneurisma ventricular e mortalidade em um ano. 
 
Enfarte do VD 
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 Frequentemente há também enfarte do VD em pacientes com enfarte 
inferior. O reconhecimento deste envolvimento é importante, principalmente nos 
pacientes que apresentam hipotensão, já que as medidas terapêuticas são 
diferentes das realizadas no enfarte apenas do VE.  O acometimento do 
miocárdio ventricular direito pode ser facilmente identificado pela 
ecocardiografia(190,191-193). A cavidade ventricular estará dilatada e a parede 
acometida mostrará sinais de hipocontratilidade (Fig. 14.21), que serão melhor 
identificados naqueles cortes que visualizam o VD.  
 

A  
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

B 
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Fig. 14.21 - Enfarte do VD. A- Corte transverso e B- subxifoide. A parede inferior 
do VD está discinética e fibrosada (seta). Notem a fibrose também da parede 
inferior do VE. 

 
Mais frequentemente a parede inferior do VD  e secundáriamente a 

parede livre lateral estão acinéticas. (194) Além disto pode-se encontrar 
aneurisma, e movimento paradoxal do septo interventricular.(190)  Mais 
raramente o VD pode estar também envolvido em enfartes ântero-apicais. Nesta 
situação a parede de VD que apresenta anormalidade contrátil é a apical, e a 
função sistólica global do VD está geralmente preservada(195). Um sinal 
prognóstico importante nos enfartes do VD é a identificação de abaulamento do 
septo interatrial em direção ao átrio esquerdo. Este achado indica aumento de 
pressão na cavidade atrial direita e está associado a uma maior incidência de 
bloqueio AV, hipotensão e mortalidade (191).  
 A demonstração do acometimento do VD pode ser melhor realizada ao 
eco transesofágico (Fig. 14.22), que também pode mostrar envolvimento do átrio 
direito (196).  
 

 
 
Fig. 14.22 - Enfarte do VD. Eco transesofágico. Corte de quatro câmaras. 
Aumento da cavidade do VD com acinesia da sua parede latero-basal. 
 
Choque  Cardiogênico 
 
 A ecocardiografia, principalmente a transesofágica, facilmente diferencia 
se a causa de uma hipotensão pós enfarte agudo do miocárdio é secundária à 
hipovolemia ou ao uso excessivo de nitratos (boa contratilidade das paredes, 
cavidade ventricular esquerda reduzida), ao enfarte do VD ( aumento das 
cavidades direitas e disfunção contrátil das paredes do VD) ou ao choque 
cardigênico propriamente dito (cavidade do VE normal ou aumentada com 
profunda hipocinesia, geralmente difusa, das paredes do VE). 
 
Rotura do Septo Interventricular Pós-Enfarte do Miocárdio 
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 A rotura do septo interventricular após enfarte do miocárdio geralmente 
ocorre na junção entre o miocárdio normal e o enfartado durante a primeira 
semana após o episódio agudo.  Dificilmente é reconhecida ao eco 
unidimensional,  já que produz modificações inespecíficas , como, por exemplo, 
o aumento da amplitude de incursão septal provavelmente secundário à 
sobrecarga volumétrica do VE.(197)   
 O eco bidimensional pode evidenciar uma falha no septo interventricular 
que, quando bem demonstrada, não deixa dúvidas quanto ao diagnóstico(198-
204) (Fig. 14.23). Casos duvidosos devem ser estudados ao eco 
transesofágico(205) (Fig. 14.24).  
 

 
 
Fig. 14.23 -  Corte subxifóide de quatro câmaras.  CIV pós-enfarte do 

miocárdio (seta). 
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Fig. 14.24 - Eco transesofágico. Corte transverso transgástrico. CIV pós-enfarte 
(seta). 

 
Na experiência do autor a região situada entre o terço médio e o apical do 

septo interventricular é onde mais frequentemente estas roturas são 
encontradas.  A injeção de contraste (microbolhas) em uma veia periférica 
poderá mostrar passagem destas bolhas da cavidade ventricular direita para a 
esquerda através do septo perfurado (Fig. 14.25) durante a diástole, assim como 
aspecto de contraste negativo quando na sístole o sangue do VE (sem 
contraste) entra na cavidade ventricular direita cheia de contraste.   
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Fig. 14.25 - A injeção de microbolhas em uma veia periférica mostra o 
aparecimento de contraste cruzando o septo interventricular na diástole (seta) no 
local de uma CIV pós-enfarte do miocárdio 

 
Este método é muito importante nos casos em que não se visualiza a CIV 

ao eco bidimensional e não há Doppler para análise de fluxo.(198)  O estudo 
com Doppler mostra a presença de fluxo sistólico através do septo 
interventricular,(199) o que é melhor demonstrado ao Doppler a 
cores(203,204)(Fig. 14.26). 

 

 
 

Fig. 14.26 - A- CIV pós-enfarte do miocárdio (seta) vista em um corte apical. B- 
Eco Doppler a cores. 

 
 
Disfunção do Músculo Papilar 
 
  A disfunção do músculo papilar já foi estudada no Cap. 8. A regurgitação 
mitral em presença de enfarte agudo pode ser devido à disfunção ou rotura de 
músculo papilar, quando o enfarte é de parede inferior ou à dilatação do anel 
mitral quando o enfarte é antero-septal (206). Na nossa experiência, na maioria 
das vezes em que existe disfunção do músculo papilar com o VE de tamanho 
normal ou levemente aumentado, a aparência ecocardiográfica da valva mitral é 
normal.  Quando houver aumento da cavidade ventricular, esta valva pode 
adquirir um aspecto em "pinheiro tombado" ao eco unidimensional.   Como visto 
anteriormente, é necessário que o diagnóstico de regurgitação mitral tenha sido 
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estabelecido clinicamente ou ao Doppler. Nesta condição o encontro de um 
ecocardiograma da valva mitral com aspecto em "pinheiro tombado" ou normal 
indica que a etiologia desta regurgitação é a disfunção do músculo papilar. 
 Ao eco bidimensional, tem sido descrita uma posição anormal dos 
folhetos mitrais ao se fecharem em pacientes com disfunção de músculo 
papilar(207).  Nestes casos, embora os folhetos se coaptem, em relação ao anel 
mitral eles ficam em uma posição mais para o interior da cavidade do VE (Fig. 
14.27).   

 

 
 

Fig. 14.27 -  Corte apical de quatro câmaras.  Disfunção de músculo papilar.  Os 
folhetos da mitral (M) se fecham muito para o interior da cavidade ventricular, 
longe do anel valvar 

 
Tal aspecto não parece ser um sinal sensível e certamente não é 

específico em nossa experiência. Em certos pacientes crônicos pode-se notar 
fibrose e calcificação dos músculos papilares (Fig. 14.28).  É muito difícil, ou 
mesmo impossível, na opinião do autor, reconhecer ao eco bidimensional que 
esteja havendo disfunção de músculo papilar, a não ser por sinais indiretos, tais 
como: sobrecarga volumétrica das cavidades esquerdas, em pacientes com 
valva mitral aparentemente normal ao eco, e anormalidade da contratilidade da 
parede inferior com hipocinesia, acinesia ou mesmo discinesia desta região do 
VE. Obviamente, o diagnóstico torna-se relativamente fácil quando detectamos 
uma regurgitação mitral ao Doppler juntamente com o aspecto valvar ao eco 
como demonstrado acima. 
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Fig. 14.28 - Disfunção de músculo papilar. Fibrose e calcificação do músculo 
papilar e da parede inferior do VE. 

 
 
Rotura de Músculo Papilar 
 
 A rotura de músculo papilar leva a regurgitação mitral de grande 
proporção.  Este problema é detectado ao eco bidimensional (208,209) quando 
há um aspecto semelhante a rotura de cordoalhas (Cap. 8) em um paciente com 
enfarte agudo do miocárdio e demonstra-se uma porção deste músculo na 
cavidade do AE (Fig. 14.29).  
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Fig. 14.29 - Corte apical de quatro câmaras. Rotura de músculo papilar. Nota-se 
parte do músculo papilar e cordoalhas movendo-se livremente (seta). 

 
O diagnóstico é melhor realizado pelo eco transesofágico (205) que 

mostra claramente a porção do músculo papilar rota (Fig. 14.30), mesmo quando 
esta rotura é parcial (Fig. 14.31).  
  

 
 
 
Fig. 14.30 - Eco transesofágico. Corte de duas câmaras. Rotura do músculo 
papilar (seta). 
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                     C 
 
Fig. 14.31 - Eco transesofágico. Corte transgástrico longitudinal. O músculo 
papilar (seta) está parcialmente seccionado.  Na diástole (A) a cabeça do 
músculo papilar se desloca em direção apical (seta). Na sístole (B) retorna para 
a sua posição normal. Filme (C) 
 
 
Aneurismas Ventriculares 
 
 É possível visualizar ao eco unidimensional o aneurisma ventricular 
esquerdo.(210,211)  Eles geralmente aparecem como uma dilatação localizada 
da cavidade ventricular, cuja parede mostra movimento paradoxal durante a 
sístole (Fig. 14.32).  Muitas vezes é necessário colocar o transdutor mais 
lateralmente no precórdio, se possível sobre a área de abaulamento sistólico da 
parede torácica.  Contudo, na maioria dos casos, é bastante difícil com o eco 
unidimensional apenas diferençar um aneurisma de uma área não-aneurismática 
que tenha movimento discinético. 
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Fig. 14.32 -  Grande aneurisma (ANEU) no ápice do VE. 
 
 A ecocardiografia bidimensional é o método de eleição para o diagnóstico 
desta patologia.212,213  Quando o aneurisma se situa no ápice do VE, 
caracteristicamente o eco bidimensional mostra uma dilatação desta região, com 
discinesia e afinamento das paredes envolvidas (Fig. 14.33).   

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 14.33 - A e B, Corte apical de quatro câmaras mostrando aneurisma do 
ápice do VE.  Notar a dilatação da região apical e o afinamento das paredes do 
aneurisma.  Durante a realização do exame, nota-se que as paredes do 
aneurisma apresentam movimento paradoxal. 
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O melhor corte para esta demonstração costuma ser o apical de quatro 
câmaras, embora ocasionalmente o aneurisma seja melhor visto no apical de 
duas câmaras ou mesmo pela via subxifóide (Fig. 14.34).   

 

A  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                  B 

 
Fig. 14.34 –A- Corte apical longitudinal. B- Corte subxifóide.  Aneurisma  apical.  
Notar que as paredes se afinam (seta) a partir do pescoço do aneurisma.  T = 
trombo. 
 

Os aneurismas da parede inferior do VE são melhor demonstrados no 
corte longitudinal (Fig. 14.35A), e os de parede lateral no corte apical (Fig. 
14.35B). 
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     C 
 

 
Fig. 14.35 -  A, Corte longitudinal.  Grande aneurisma (ANEU) da parede 
posterior do VE com trombo (T) em seu interior.  B. Corte apical de quatro 
câmaras.  Aneurisma (ANEU) da parede lateral do VE. C. Corte apical duas 
câmaras mostra aneurisma na parede inferior. 

 
 Importante reafirmar que é necessária a existência das três 
anormalidades descritas acima para que o diagnóstico de aneurisma seja feito: 
dilatação, discinesia e afinamento das paredes.  Frequentemente, o ápice do VE 
pode estar dilatado, e mesmo discinético, porém sem que haja afinamento das 
paredes.  Tal aspecto não deve ser considerado um aneurisma, já que não há 
fibrose das paredes, o que faria com que elas fossem finas.  É por este motivo 
que ocasionalmente um "aneurisma" diagnosticado pela ventriculografia não é 
confirmado ao ecocardiograma.  O diagnóstico ventriculográfico baseia-se 
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apenas na demonstração de que a região do VE está dilatada e discinética, não 
podendo analisar fielmente a espessura das paredes.  Certos pacientes podem 
apresentar uma dilatação apical com discinesia porém com espessura normal 
das paredes, já que não há fibrose e sim miocárdio nesta região.  Tal condição 
certamente não é um aneurisma e será corretamente demonstrada ao 
ecocardiograma, embora seja erroneamente diagnosticada ao cateterismo 
cardíaco. 
 Uma associação frequente é a presença de um tendão (falsa cordoalha) 
presente no colo do aneurisma214 (Fig. 14.36).  Isto se deve provavelmente ao 
alargamento localizado da cavidade do VE com estiramento de trabeculações 
produzindo o aspecto de um tendão. 
 

 
 
Fig. 14.36 - Corte longitudinal.  Tendão fibroso (seta) situado no colo de um 
aneurisma apical. 
 
 Na maioria das vezes não é necessário um eco transesofágico para se 
demonstrar o aneurisma. Somente quando a janela transtorácica for muito difícil 
estará o exame transesofágico indicado (Fig. 14.37). 
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Fig. 14.37 - Eco transesofágico. Aneurisma da parede inferior do VE. A- Corte de 
duas câmaras.. B- Corte transverso transgástrico. C- Corte transesofágico 
longitudinal mostra pequeno aneurisma na região média da parede posterior do 
VE. 
 
 A ecocardiografia tem sido utilizada na avaliação pré-operatória de 
pacientes a serem submetidos a aneurismectomia.215   Como um dado 
importante para o sucesso cirúrgico da aneurismectomia é a quantidade e 
condição do miocárdio que não está envolvido, o encontro de um aumento 
significativo do diâmetro ventricular na área não-aneurismática define um grupo 
de pacientes de alto risco cirúrgico. 
 A quantidade de miocárdio não envolvido pode ser definida melhor ao eco 
bidimensional em cortes apicais de quatro câmaras e longitudinal do VE (Fig. 
14.38).   
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Fig. 14.38 - Avaliação do miocárdio ventricular esquerdo não envolvido 

em um aneurisma apical.  Mede-se dois planos ortogonais, apical de quatro 
câmaras (A) e apical longitudinal do VE (B),a distância entre o anel mitral e o 
início do aneurisma nas paredes visualizadas.  A média destas distâncias é 
dividida pelo tamanho da cavidade ventricular, que corresponde à distância do 
anel mitral ao ápice do VE. 

 
Barrett et al.216 preconizaram uma forma de avaliar esta quantidade 

relacionando o comprimento das paredes não aneurismáticas com o 
comprimento de toda a cavidade do VE.  O comprimento das paredes não 
envolvidas pelo aneurisma é medido como a distância média de todas as 
paredes nestes cortes, do anel mitral ao início do afinamento da parede 
miocárdica na sístole.  Distância esta que é dividida pelo tamanho da cavidade 
do VE correspondendo à distância do ápice até o plano do anel mitral.  Este 
índice é um bom indicador da quantidade do miocárdio restante para manter um 
débito eficaz após aneurismectomia.  Assim, os pacientes cujo índice esteja 
acima de 0,40 geralmente apresentam bom resultado cirúrgico.174,216 
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 Uma outra forma de dilatação localizada na cavidade ventricular esquerda 
é o pseudo-aneurisma.  Ao contrário do aneurisma verdadeiro, que é formado 
pela dilatação da parede ventricular fibrosada após um enfarte do miocárdio, o 
pseudo-aneurisma se origina de uma rotura miocárdica que foi contida por 
aderências pericárdicas.217  Ele é constituído de um saco aneurismático, cujo 
interior está conectado à cavidade ventricular esquerda por uma comunicação 
relativa estreita em comparação ao tamanho do aneurisma (Fig. 14.39).   

 

 
 
Fig. 14.39  Esquema de um pseudo-aneurisma do VE.  Há uma cavidade 

atrás do VE que tem ligação com a cavidade ventricular através de uma estreita 
comunicação.  Durante a sístole ventricular esta cavidade se expande, o que 
produz um movimento para trás de sua parede posterior 

 
O diagnóstico diferencial com o aneurisma verdadeiro é importante devido 

à tendência para rotura do pseudo-aneurisma,218 tornando o tratamento 
cirúrgico necessário, mesmo em indivíduos assintomáticos, ao contrário do 
aneurisma verdadeiro.  A diferenciação entre as duas formas de aneurisma pela 
cineventriculografia nem sempre é possível, mas a ecocardiografia faz este 
diagnóstico com relativa facilidade.219,220   Caracteristicamente o 
ecocardiograma unidimensional mostra uma cavidade atrás do VE 
correspondente ao saco aneurismático (Fig. 14.40).   

 



58 

 
 
Fig. 14.40  Ecocardiograma de um pseudo-aneurisma do VE.  Há uma 

cavidade atrás da parede posterior do VE (PP) que corresponde ao pseudo-
aneurisma (PA).  A parede posterior do PA apresenta expansão sistólica (seta).  
SIV = septo interventricular 

 
A parede posterior desta cavidade apresenta expansão sistólica devido 

ao aumento do volume do aneurisma durante a contração ventricular.  Fazendo-
se uma varredura ecocardiográfica pode-se demonstrar a ligação do saco 
aneurismático com a cavidade ventricular esquerda (Fig. 14.41).  

 

 
 

Fig. 14.41  Pseudo-aneurisma do VE.  A seta mostra a comunicação 
aneurismática (PA) e a cavidade ventricular esquerda.  SIV = septo 
interventricular, PP = parede posterior do VE. 

 
O eco bidimensional221 demonstra uma cavidade aneurismática que se 

comunica com o ventriculo através de um pescoço relativamente estreito (Fig. 
14.42), ao contrário do aneurisma verdadeiro em que o pescoço é bastante largo 
em relação ao tamanho da cavidade aneurismática.   
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Fig. 14.42 Pseudo-aneurisma do VE.   A, Corte apical de quatro câmaras. 

B, Corte transverso em um outro paciente com pseudo-aneurisma da parede 
infero-lateral do VE. C, Corte apical de quatro câmaras mostra pseudo-
aneurisma apical. 

 
Há uma descontinuidade súbita da parede miocárdica do VE na borda do 

pescoço do pseudo-aneurisma (Fig. 14.43), enquanto que no aneurisma 
verdadeiro a parede normal gradativamente se afina para formar a aua parede.  
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Fig. 14.43 - Corte apical longitudinal do VE.  Pseudo-aneurisma (PA) da parede 
posterior do VE.  Notar a descontinuidade súbita da parede posterior do VE (PP) 
no pescoço do aneurisma (seta). 

 
Frequentemente o pseudo-aneurisma é melhor identificado ao eco 

transesofágico(222) como visto na Fig. 14.44. 
 

 
 

Fig. 14.44 - Eco transesofágico. Pseudo aneurisma do VE. 
 
 O Doppler a cores mostra fluxo sanguíneo entrando e saindo da cavidade 
do pseudo-aneurisma (Fig. 14.45).   
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A  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
         B 
 
Fig. 14.45 – A- Corte apical de quatro câmaras. Fluxo de entrada (diástole) e 
saída (sístole) em um pseudo-aneurisma (PA) do ápice do VE. B- Pseudo 
aneurisma da parede lateral do VE em um corte apical quatro câmaras. 

 
O momento no ciclo cardíaco em que este fluxo se faz através da 

comunicação entre o pseudo-aneurisma e a cavidade do VE tem sido descrito, 
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por certos autores,(223) como telediastólico e início da sístole em direção ao 
pseudo-aneurisma, com reversão na telessístole e início da diástole, e por 
outros (224) como holossistólico para o interior do pseudo-aneurisma e 
holodiastólico da cavidade aneurismática para a do VE.  Provavelmente a 
localização e distensibilidade do pseudo-aneurisma, assim como o tamanho do 
orifício de comunicação são fatores determinantes do tipo de fluxo entre o VE e 
a cavidade aneurismática. 
 O pseudo-aneurisma pode ter outras causas além de pós-enfarte do 
miocárdio.  Após cirurgia cardíaca eventualmente forma-se um pseudo-
aneurisma onde houve manipulação cirúrgica ou incisão.225  Raramente pode-
se formar um pseudo-aneurisma junto ao anel valvar mitral após colocação de 
prótese, provavelmente devido a algum tipo de trauma226 (Fig. 14.46). 
 

 
 
Fig. 14.46 -  Corte longitudinal.  Pseudo-aneurisma do VE (ANEU) pós-cirúrgico 
de uma troca valvar mitral. 
 
 
Trombo Intracavitário 
 
 A ecocardiografia bidimensional veio mostrar ser bastante frequente a 
formação de trombo na cavidade do VE durante os primeiros dias de um enfarte 
do miocárdio.  Spirito et al.(227) encontraram trombo em 41% dos pacientes 
com enfarte.  Na experiência do autor e de outros (228), a frequência de trombo 
aderido a uma parede do VE durante a primeira semana após um enfarte do 
miocárdio é de aproximadamente 30% dos casos. 
 A sensibilidade da ecocardiografia para detectar trombo no interior do VE 
após enfarte do miocárdio tem sido descrita entre 77 a 95%(229-233). 
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 Estes trombos são identificados como uma área densa de ecos acolados 
à parede endocárdica do VE em uma região com anormalidade de contratilidade 
(Fig. 14.47).   
 

 
 

Fig. 14.47 - Corte apical de quatro câmaras.  Grande trombo (TR) acolado ao 
ápice do VE. 

Eles podem ser murais, com ampla base de fixação ao endocárdio e 
superfície geralmente plana, paralela à parede ventricular (Fig. 14.48), e 
protrusos que se projetam para o interior da cavidade ventricular (Fig. 14.49).   

 

A B 
 

Fig. 14.48 – Grande trombo (T) mural, acolado à parede posterior do VE. A-
Corte transverso a nível do músculo papilar.  B- Corte transgástrico ao eco 
transesofágico. 
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Fig. 14.49 -  Corte apical de quatro câmaras.  Trombo protruso no ápice do VE. 
 
Além disto eles podem ser fixos, quando não apresentam nenhum 

movimento, ou móveis quando houver movimento quer da superfície  cavitária 
de um trombo mural, quer da ponta de um trombo protruso.  Os trombos que 
mais frequentemente embolizam são os móveis e os protrusos.(230-
232,234,235) Outro tipo de trombo referido como possivelmente emboligênico é 
aquele que apresenta uma área central de menor contraste ecográfico (230) 
como o visto na Fig. 14.50, ou aqueles que se encontram adjacente a uma 
parede hipercinética (235).   

 

 
 

Fig. 14.50 - Corte apical de quatro câmaras. Trombo com uma área de menor 
contraste em seu interior. 

 
Importante notar também que o aspecto do trombo não é imutável e 

frequentemente ele passa de mural para protruso e vice-versa.(233)  Na 
realidade, o aparecimento de embolias é muito raro em pacientes com trombo 
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detectado ao ecocardiograma(227)  e sua demonstração aparentemente não é 
indicação de terapia anticoagulante, embora haja controvérsias a este respeito. 
 A ecocardiografia detecta trombo mesmo quando recém-formado, sem 
ainda organização.(236) 
 Mais frequentemente o trombo aparece em média cinco dias após um 
enfarte antero-septal transmural com envolvimento apical, mas pode ser notado 
em certos casos já no primeiro dia(237). Quando o trombo aparece nas 
primeiras 48 h de um enfarte, geralmente a área necrótica é mais extensa, a 
função sistólica do VE está mais deteriorada e o prognóstico é ruim.(227,228) 
Aparentemente eles são formados independentemente da terapêutica 
concomitante com anticoagulantes(238) ou trombolíticos (239). 
 Os trombos podem apresentar resolução espontânea após um período de 
tempo variável,(227,237) que pode ser cedo (12 dias) ou tardio (9 meses). Com 
o uso de anticoagulantes orais, eles desaparecem mais frequentemente (228). 
 Há diversas causas de diagnóstico errôneo de trombo no ápice do 
VE.(240)  Uma delas é a reverberação da parede torácica que produz ecos 
projetados no ápice do VE no corte apical (Fig. 14.51).  

 
 
 

 
 

Fig. 14.51 -  Corte apical de quatro câmaras.  Reverberações (setas) no ápice do 
VE simulando trombo. 

 
Esta reverberação pode ser reconhecida por ser mais ou menos 

retangular, não mover-se junto com o coração, ser visualizada também entre a 
parede torácica e o ápice do VE, portanto fora da imagem cardíaca, permanecer 
fixa enquanto a imagem cardíaca se desloca quando se angula o transdutor em 
diferentes posições e, finalmente, por não se demonstrar o possível trombo em 
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outros cortes que mostrem o ápice.  Uma outra causa é quando há 
trabeculações proeminentes no ápice do VE(241)  (Fig. 14.52).   

 

 
 

Fig. 14.52 - Corte apical de quatro câmaras.  Trabeculações grosseiras (seta) no 
ápice do VE simulando trombo. 

 
Estas trabeculações são consideradas uma variante do normal podendo 

ser vistas em cerca de 68% dos corações examinados em autópsias.(241)  Elas 
podem ser distinguidas dos trombos por apresentarem aspecto trabecular, com 
espaços livres de ecos entre elas e a parede apical.  Um dado muito importante 
na distinção entre um trombo no VE e estas duas possibilidades de falso 
diagnóstico é que um trombo sempre está aderido a uma parede ventricular com 
anormalidade contrátil, de modo que uma imagem sugestiva de trombo junto a 
uma parede que se contrai normalmente com toda certeza não é um trombo. 
 Quando há estase, o sangue pode se tornar refletor e, portanto, produzir 
fenômeno de constraste ecocardiográfico espontâneo.242  Nesta condição 
aparecem ecos que se assemelham a uma névoa com contornos flutuantes e 
pouco definidos, em constante movimento na região com estase sanguínea, 
usualmente no ápice do VE de um paciente com aneurisma ou importante 
hipocontratilidade apical (Fig. 14.53).   
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Fig. 14.53 - Corte subxifóide de quatro câmaras.  A estase sangüínea no ápice 
do VE produz diversos ecos nesta região que podem confundir com um trombo.  
O seu aspecto volátil, porém, indica o diagnóstico correto. 

 
Tal fenômeno pode simular um trombo, porém o aspecto semelhante à 

fumaça mostra o diagnóstico certo.  Estes ecos são provavelmente originados 
da formação de grupamentos de hemácias favorecidos pela estase.  Os 
grupamentos facilitam a reflexão do ultra-som por terem maior superfície.(243) 
 Pelo fato de se encontrarem predominantemente no ápice do VE, os 
trombos na cavidade ventricular esquerda são facilmente demonstrados ao eco 
transtorácico, e, ocasionalmente, melhor demonstrados ao eco 
transesofágico(244) (Fig. 14.54). 
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Fig. 14.54 - Eco transesofágico. Corte de quatro câmaras. Trombo no VE (T). 
 
 
 ECOCARDIOGRAFIA E A ANGIOPLASTIA CORONÁRIA POR BALÃO 
 
Durante a insuflação do balão de angioplastia e consequente oclusão da artéria 
coronária, há o aparecimento de anormalidade contrátil na parede do VE 
envolvida, quase que imediatamente quando monitorizada por um 
ecocardiograma. Esta anormalidade precede às alterações eletrocardiográficas 
e ao aparecimento de sintoma.(245)  Quando não ocorre, geralmente é devido a 
existência de amplas colaterais. A extensão da parede miocárdica que mostra 
contratilidade anormal durante a insuflação do balão corresponde a área de risco 
de necrose caso a artéria venha a se ocluir(246). 
 Após a angioplastia bem sucedida, nota-se melhora da contratilidade das 
paredes do VE que estavam isqêmicas antes do procedimento(247) quando há 
miocárdio viável na área revascularizada. Esta melhora não é instantânea, mas 
já pode ser notada em ecocardiogramas realizados 3 dias após o 
procedimento(247). 
 
 
 
 

ESTUDO DA PERFUSÃO MIOCÁRDICA POR MICROBOLHAS  
  
 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 VE e não avaliam a distribuição transmural desta 
perfusão.  
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 Ultimamente, diversos trabalhos têm mostrado que é possivel analisar a 
perfusão miocárdica utilizando-se, inicialmente, da alta capacidade refletora de 
microbolhas de ar injetadas em uma artéria coronária e, atualmente, de 
microbolhas com diferentes composições injetadas em uma veia periférica.. Ao 
se espalhar pela rede capilar, as microbolhas intensificam os ecos do segmento 
miocárdico suprido pela coronária. Para uma melhor compreensão deste 
método, é necessário fazer uma pequena revisão da fisiologia e fisiopatologia da 
circulação e  perfusão miocárdica enfocando apenas os detalhes importantes 
para tal entendimento. 
 
Fluxo coronariano 
  
O miocárdio, sendo essencialmente aeróbico, tem a sua necessidade metabólica 
fundamentalmente representada pela captação de O2 (MVO2). O suprimento 
deste O2 é dado pelo produto do fluxo coronariano e a diferença da 
concentração de oxigênio artério-venosa. Uma das características da circulação 
coronariana é a grande extração de oxigênio fazendo com que a saturação 
venosa de O2 seja de aproximadamente 20%.(248). Portanto, havendo pouca 
capacidade de aumentar a extração quando a necessidade metabólica é maior, 
somente resta o aumento do fluxo coronariano como meio de suprir a maior 
necessidade de oxigênio. 
 O fluxo coronariano (Q) depende diretamente do gradiente de pressão 
(Part- Pven ) existente através da circulação coronária e inversamente da 
resistência total (Rt )oferecida pelos vasos coronários: 
  
                                                   Part- Pven 
                                            Q= ---------------                                                                                                                                                                                  
                                                        Rt 
 
 A resistência é formada por três componentes(249) em série, de modo 
que seu valor total corresponde à soma algébrica destes componentes. São 
eles: R1 que representa a impedância diastólica ao fluxo dado por todos os 
vasos coronarianos quando maximamente dilatados; R2 que é a  resistência 
oferecida pelas arteríolas, sendo dependente do tonus vascular da musculatura 
lisa nas paredes destas artérias; R3 é a resistência compressiva, originária da 
tensão sobre as estruturas vasculares pela pressão intra-miocárdica, 
principalmente durante a sístole. Como a região subendocárdica encontra-se 
sob maior tensão intra-mural durante a sístole do que a subepicárdica, R3 é 
maior no segmento subendocárdico do que no subepicárdico. O resultado disto 
é que o fluxo coronariano subendocárdico é bastante menor que o subepicárdico 
durante a sístole. Porém, a auto regulação do tonus vascular  faz com que R2 
seja menor no subendocárdio, de modo que o pouco fluxo sistólico para as 
regiões subendocárdicas é compensado com um maior fluxo diastólico. Devido a 
esta auto regulação, o fluxo resultante durante um ciclo cardíaco completo é 
bastante semelhante através das diferentes regiões miocárdicas, isto é, o fluxo 
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por grama de miocárdio subendocárdico não difere muito do fluxo por grama de 
miocárdio subepicárdico. 
 Um outro conceito importante é o de reserva coronariana, que é a 
capacidade de aumentar o fluxo coronariano para atender as necessidades 
metabólicas durante estresse ou condições patológicas.  Esta reserva depende 
primariamente de uma redução de R2, que pode ser localizada, na dependência 
de fatores metabólicos regionais como, por exemplo, a produção local de 
adenosina e prostaglandinas devido a isquemia. É fácil entender que a região 
subendocárdica tem uma menor reserva coronariana do que a subepicárdica 
tendo em vista que R2 já se encontra reduzida em condições basais no 
subendocárdio para compensar a maior R3. Isto torna a região subendocárdica 
mais susceptível à isquemia do que a subepicárdica. 
 A doença coronária aterosclerótica é uma patologia das grandes artérias 
coronárias e portanto uma obstrução grave aumenta significativamente R1 (Fig. 
14.55).  
 

 
 

Fig. 14.55 -  Diversos componentes de resistência ao fluxo coronariano em 
condições normais (esquerda do esquema) e na obstrução coronária (direita do 
esquema). 
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Porém, a resistência total pode continuar a mesma devido a uma 
diminuição compensatória de R2, mantendo o fluxo coronário em repouso 
semelhante a condição normal, sem obstrução. Contudo, a utilização de parte da 
capacidade de dilatação arteriolar diminui a reserva coronariana, principalmente 
no subendocárdio. A Fig. 14.56 mostra a relação entre fluxo coronariano e grau 
de obstrução de uma artéria coronária.   

 

 
 

Fig 14.56 - Relação entre fluxo coronariano e grau de estenose arterial (veja 
texto). 

 
A curva A representa o fluxo coronariano obtido com vasodilatação 

máxima, ou seja, com utilização total da reserva coronariana. Nota-se que 
somente com obstruções acima de 50% existe decréscimo do fluxo coronário e 
uma obstrução de 80% diminui este fluxo a metade. A curva B representa o fluxo 
que normalmente se encontra devido a autoregulação do tonus arteriolar 
coronariano. Vê-se que o fluxo mantem-se constante, dentro dos limites 
normais, em diversos graus de obstrução, devido a diminuição de R2. Porém a 
distância que separa esta curva de A diminui gradativamente, indicando a 
utilização de parte da reserva coronariana para manter o fluxo. Com obstruções 
acima de 90% a dilatação das arteríolas é máxima e, não sendo mais possível 
alterar R2, o fluxo coronariano se reduz e a curva A encontra-se com a B.  
 
Física das Microbolhas e da sua Utilização na Perfusão Miocárdica 
 
A microbolha 
 
 Gramiak e Shah(250) em 1968 mostraram que a injecão de uma solução 
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agitada de Cardiogreen na circulação produzia 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 muito 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 (251), avaliação de regurgitação 
valvar (252) além de estudar a direção de fluxo sanguíneo em cardiopatias 
congênitas (253) . As bolhas podem ser obtidas com a agitação manual de 
algumas soluções,  porém geralmente têm diâmetro muito grande e obstruem a 
circulação sanguínea nos capilares(254), impedindo a sua utilização para o 
estudo da circulação coronariana. Contudo, a sonificação de diversas 
suubstâncias diferentes, como por exemplo albumina a 5%, renografina, manitol, 
etc., mostrou que era possível se obter microbolhas em soluções estáveis, com 
diâmetro inferior a 10 mícron (255,256) (Fig. 14-57) 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 sonificador que através de uma agitação ultrassônica com 
freqüência de 20Hz produz cavitação e produção de microbolhas nas soluções. 

 

 
 

Fig 14.57 -  A- microbolhas produzidas por sonificação de uma solução de 
albumina a 5%. B- distribuição dos diâmetros das microbolhas. 
 
 O estudo da perfusão miocárdica com microbolhas iniciou-se com os 
trabalhos pioneiros de DeMaria (257), Armstrong (258) e Tei (259), com injeções 
de microbolhas diretamente nas coronárias de cães e demonstração de 
acentuação do contraste ecográfico das paredes miocárdicas supridas pela 
coronária estudada (Fig. 14.58).  
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Fig. 14.58 - A injeção de microbolhas em uma coronária aumenta o contraste 
das paredes do VE que dependem desta coronária. Este aumento  se deve à 
maior reflexão ultra-sônica da interface ar-liquido destas microbolhas que estão 
espalhadas pela rede capilar. 

 
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. Portanto, as microbolhas são indicadoras primariamente do estado 
em que se encontra a microcirculação (pequenas artérias, arteríolas, capilares, 
vênulas e pequenas veias). Elas permanecem todo o tempo no interior dos 
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vasos não sendo encontradas no espaço extra-vascular e nem são captadas 
pelos miócitos. A intensidade dos ecos que elas geram depende do número de 
microbolhas presente em uma determinada secção do miocárdio e portanto, 
como elas estão distribuídas uniformemente no sangue, depende basicamente 
do volume sanguíneo miocárdico (VSM) em uma determinada região.  Nesta, 
90% do sangue encontra-se nos capilares. Os capilares têm um diâmetro de 
aproximadamente 6 microns e  comprimento de cerca de  1mm e não se 
encontram todos abertos em repouso. Quando na vigência de um estresse e 
maior necessidade de oxigênio, há o chamado recrutamento capilar,  onde 
mais capilares se abrem permitindo maior passagem de sangue aumentando 
assim o VSM.  
Devido à alta resolução da ecocardiografia, é possível inclusive evidenciar a 
distribuição transmural destas microbolhas, se maior no epicárdio ou endocárdio.  
 As microbolhas se comportam na microcirculação  como as 
hemácias(260). Possuem a mesma distribuição intravascular, 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 sanguineo 
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 intravascular diferente, sendo mais concentrada no centro do 
vaso, além de tenderem a grudar no endotélio. 

Há duas maneiras de se realizar um estudo de perfusão miocárdica com 
ecocardiografia de contraste: injeção intracoronária do contraste durante 
cateterismo cardíaco(11-13) ou, atualmente, injeção em uma veia periférica. 
 
TÉCNICA DE INJEÇÃO INTRACORONÁRIA DE MICROBOLHAS 
 
 Após a injeção, 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 video-densinometria obtendo-se 
uma curva de intensidade-tempo (Fig. 14.59) que permite aplicar então os 
conhecimentos da técnica de diluição de um indicador para análise de fluxo 
miocárdico.  
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Fig. 14.59 - Curva de intensidade-tempo obtida por video-densinometria após 
injeção de microbolhas em uma coronária. 

 
Com esta curva, avaliam-se diversos parâmetros que guardam certa 

relação com o fluxo miocárdico. Estes parâmetros podem assim ser 
classificados: 1) aqueles que avaliam a forma de aparecimento do 
contraste(261-263), como  o pico máximo de intensidade e o tempo entre o 
aparecimento do contraste e o pico máximo; 2) aqueles que avaliam a curva 
descendente de washout(263,264), como o tempo de queda entre o pico 
máximo e sua metade (T1/2) e o tempo entre o iníco da curva  e a metade do 
pico máximo; e 3) aqueles que avaliam toda a curva (261,263-265), como a sua 
duração total e a área sob a curva (integral intensidade-tempo). 
 Os diversos trabalhos que correlacionam os parâmetros da curva de 
intensidade-tempo com o fluxo coronariano ou miocárdico têm apresentado 
resultados muitas vezes contraditórios. É bom lembrar que na realidade a curva 
de intensidade-tempo não é a mesma coisa que uma curva de diluição de um 
indicador. Nesta, um indicador em quantidade 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 volume injetado, além da distribuição não homogênea destas 
microbolhas nas artérias coronárias são fatores que afetam a análise da curva 
intensidade-tempo. Teóricamente, 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 
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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 práticamente todos os 
parâmetros sendo um importante fator limitante. O ganho, rejeição, 
profundidade, ângulo de incidência, atenuação, resolução da aparelhagem, 
manejo da escala de cinzas (falta de linearidade entre a concentração de 
microbolhas e o contraste da imagem ecográfica) (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 (267). 
 Alguns investigadores(263,268) encontraram boa correlação entre as 
medidas obtidas com a curva de intensidade-tempo  e o fluxo coronariano 
avaliado por fluxômetros eletromagnéticos em cães. Para Ten Cate et al. (263) o 
pico de intensidade não guarda relação com o fluxo coronário, o T 1/2 aparenta 
ser o melhor indicador deste fluxo. 
 Kaul et al.(269) 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 et al. (265) também não acharam boa correlação entre o pico máximo, ou 
mesmo do tempo de trânsito, e o fluxo coronariano. Para estes autores, o melhor 
parâmetro era a área sob a curva. Outros autores(261,265)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 variação 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 ( 262,270) . Para 
Kaul  et al. (269) mesmo esta variação de fluxo 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 coronária descendente anterior ou 
para a circunflexa nas injeções em tronco coronário, etc. 
 
Perfusão normal 
 Há poucos trabalhos demonstrando o aspecto normal de perfusão 
miocárdica avaliado pelas microbolhas no homem. Feinstein et al.(271) 
mostraram o padrão de perfusão em  14 individuos normais que tinham feito 
coronariografia. Nossa experiência em um grupo de 67 pacientes submetidos à 
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cinecoronariografia que apresentavam coronárias normais(272), mostrou que em 
um laboratório de hemodinâmica, numa situação de rotina, a avaliação 
dependente da curva de washout não é confiável. Entre muitas razões estão as 
diferentes posições 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  coronária injetada, detectado simultâneamente em toda a 
espessura da parede. Ou seja, as porções subendocárdicas, 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 coronária. Isto é, quando injetamos em tronco 
da coronária esquerda por exemplo, o contraste aparece simultâneamente na 
parede anterior (dependente da descendente anterior) e na parede postero-
lateral (dependente da circunflexa). O limite da região contrastada é bastante 
nítido, delimitando precisamente a área miocárdica perfundida pela coronária 
injetada (Fig. 40.60).  
 

 
 

Fig. 14.60 - Corte transverso do VE ao nível dos músculos papilares, antes e 
após injeção de microbolhas, mostrando em A o aumento de contraste no septo 
inferior e parede posterior do VE que ocorre após a injeção de microbolhas na 
artéria coronária direita e em B o aumento de contraste no septo anterior, 
paredes anterior, antero-lateral e postero-lateral após injeção em coronária 
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esquerda. Notem que as regiões perfundidas por diferentes coronárias não se 
superpõem.  

 
Normalmente não há superposição de segmentos perfundidos por 

diferentes coronárias, isto é, uma injeção em coronária direita contrasta uma 
área da parede que não é contrastada quando a injeção é feita na coronária 
esquerda. Nesta situação, a área da outra coronária não injetada aparece como 
uma "imagem negativa" (Fig. 14.61). Nenhum segmento das paredes do VE 
deve ficar sem aumento de contraste após injeção nas duas coronárias. 

 

 
 

Fig. 14.61 - Detalhe de uma injeção em coronária direita. Notem a demarcação 
nítida das bordas da área de perfusão. 

 
 A Fig. 14.62A mostra as regiões das paredes do VE perfundidas pela 
coronária esquerda e a Fig. 14.62B pela coronária direita em 67 indivíduos 
normais.  
 

 
 
Fig. 14.62 - A- Paredes do VE perfundidas pela coronária esquerda. B-Paredes 
do VE perfundidas pela coronária direita 
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Vemos que a injeção em coronária esquerda opacifica  o septo interventricular 
anterior, a parede anterior e a antero-lateral  em 100% dos pacientes, a parede 
postero-lateral em 97%, a posterior em 16% e o septo posterior em 18% dos 
pacientes. A injeção em coronária direita não opacifica em nenhum indivíduo 
normal o septo interventricular anterior, a parede anterior ou a antero-lateral. A 
parede postero-lateral é perfundida em 3% dos pacientes, a posterior em 79% e 
o septo posterior em 76%. O músculo papilar antero-lateral é perfundido pela 
coronária esquerda em 98%  e o póstero-medial pela coronária direita em 70% 
dos indivíduos. Estes padrões de perfusão dependem da dominância ou não da 
coronária direita (Fig. 14.63). 
 

 
 
Fig. 14.63 -  A- após injeção em uma coronária direita não dominante, nota-se 
uma região pequena de aumento de contraste no septo inferior. B- após injeção 
em uma coronária direita dominante a região contrastada é bem mais extensa, 
indicando uma maior área de risco em caso de oclusão. 
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Sinais de anormalidade de perfusão 
 
 Griffin et al.(273) 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 
iguais ou superiores a  75% em uma coronária já  produzem anormalidades na 
perfusão miocárdica passíveis de ser  detectadas pela técnica das 
microbolhas(274).  Não é imprescindível que haja oclusão total. Os sinais de 
perfusão anormal são(275): 
 Dupla perfusão de uma região

 

: se uma determinada parede do VE 
aumenta de contraste quando se injeta a solução com microbolhas tanto na 
coronária direita como na esquerda, indica que há circulação colateral para esta 
região(275,276)  (Fig. 14.64). Reparem que este sinal somente pode ser 
avaliado caso a circulação colateral se faça entre as coronárias esquerda e 
direita e necessita injeção nas duas coronárias. Havendo circulação colateral 
entre a artéria descendente anterior e a circunflexa, na ausência de obstrução 
total de uma das artérias, o aumento de contraste na região correspondente a 
artéria lesada irá 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 descendente anterior e na circunflexa, 
não será possível reconhecer  se está havendo dupla perfusão. 

 
Fig.14.64 - Demonstração de dupla perfusão de uma parede. Esta é uma 
indicação da existência de circulação colateral. A- Injeção em coronária direita 
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contrasta o septo inferior e a parede inferior como normalmente. B- Injeção em 
coronária esquerda contrasta inicialmente o septo anterior e as paredes anterior, 
antero-septal e postero-lateral deixando a região da coronária direita sem 
contraste. C- Após alguns segundos do momento visto em B, o contraste 
penetra na região que também é perfundida pela coronária direita. 
 
 Aparecimento de contraste em parede não correspondente à artéria 
injetada

 

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

Aparecimento inicial do contraste no endocárdio: como vimos 
anteriormente, há diferenças na forma de perfusão da região subendocárdica e 
subepicárdica devido a variação das resistências R2  e de R3. Embora Kaul et 
al. (277,278), além de Rovai et al (279),  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 et al.(261) 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 et al.(280) 
demonstraram redução da relação do pico de contraste endocárdio/epicárdio na 
sindrome X em pacientes submetidos ao estudo com aceleração da frequência 
cardíaca por marca-passo atrial.  Kemper et al (281) 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 et al. (282) estudando pacientes durante estresse com 
marca-passo atrial sugeriram que havia uma menor intensidade de contraste no 
subendocárdio comparado com o subepicárdio no segmento miocárdico 
dependente de uma coronária estenótica. Os achados discrepantes podem ser 
devido a extrapolação de achados em cachorros para humanos, já que a  
circulação colateral coronariana em cães é primáriamente subepicárdica, 
enquanto nos humanos é subendocárdica (283). 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 artéria 
descendente anterior. Caso haja muito contraste produzido por microbolhas 
maiores ou em grande quantidade, a maior reflexão ultra-sônica se fará 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 camadas 
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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(274), o sinal mais frequentemente encontrado de 
anormalidade na perfusão é o aparecimento do contraste primeiro na região 
subendocárdica, havendo uma demora de cerca de 200 ms ou mais até o 
surgimento do contraste no subepicárdio (Fig. 14.65).  

 

 
 

Fig. 14.65 - Aparecimento do contraste inicialmente na região subendocárdica 
(A). Somente após 200 ms é que o contraste aparece na região subepicárdica 
(B). 

 
Isto provavelmente se deve a maior isquemia subendocárdica com 

dilatação das artériolas de resistência nesta região, secundária a fatores locais 
(serotonina, prostaglandinas) que diminuem R2. Com a injeção das microbolhas 
na coronária, estas vão mais facilmente para onde houver menos resistência 
surgindo primeiramente no subendocárdio durante a diástole (Fig.14.66).  
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Fig. 14.66 - A- Em condições normais as microbolhas aparecem 
simultaneamente em toda a espessura das paredes miocárdicas. B- Havendo 
isquemia, a região subendocárdica é a mais afetada e as arteríolas locais se 
dilatam diminuindo a resistência do fluxo para esta região. As microbolhas se 
dirigem mais facilmente para a região de menor resistência, surgindo 
primeiramente no subendocárdio. 

 
O aparecimento primeiro no subendocárdio não indica que o fluxo 

miocárdio regional durante um ciclo cardíaco seja maior nessa região, apenas 
que as microbolhas surgem aí inicialmente. Durante a sístole, R3 é muito maior 
na região subendocárdica com consequente 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

 

: normalmente 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. 14.67). 
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Fig. 14.67 - Demora no aparecimento de contraste em uma parede. Injeção de 
microbolhas em coronária esquerda. A- Aparecimento inicial do contraste em 
parte do septo anterior, parede antero-lateral e postero-lateral. Um segmento de 
parede formado pelo septo anterior e parede anterior não é contrastado (seta).  
B- Após um determinado tempo o contraste da região não intensificada 
inicialmente começa a ser notado. 
 
 Ausencia de contraste em uma parede do VE: todo e qualquer segmento 
de parede do VE deve apresentar aumento de contraste com a injeção de 
microbolhas na artéria coronária correspondente ou na outra, caso haja 
circulação colateral. Caso isto não aconteça indica ausência de perfusão e que 
este segmento não contém miocárdio viável(284,285) (Fig. 14.68). 
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Fig. 14.68 - Ausência de perfusão de um segmento. Reparem que a parede 
antero-lateral não está sendo contrastada (seta). 
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Aplicações clínicas 
 

 Avaliação da área de risco miocárdica:

 

  chama-se área de risco à região 
da parede miocárdica que provavelmente irá se necrosar se a oclusão 
coronariana persistir por muito tempo. A área da parede miocárdica que fica 
contrastada após a injeção de microbolhas em uma determinada coronária 
corresponde ao território miocárdico perfundido por este vaso mas não 
necessariamente a área de risco caso haja oclusão desta coronária. A área de 
risco é aquela compreendida por este território miocárdico menos as regiões 
dentro (geralmente nas bordas) dele que são perfundidas por colaterais.(293) 
Portanto, para se determinar a área de risco com a técnica de microbolhas 
intracoronária, não se se considera apenas aquela região miocárdica 
contrastada quando se injeta na artéria obstruída em questão, mas sim a região 
não contrastada após injeção na outra artéria (291,292) ou, melhor ainda, 
quando a injeção de microbolhas se faz na aorta ou no lado esquerdo do 
coração.  Utilizando-se da técnica de microbolhas intravenosas a região não 
contrastada corresponderá a área de risco, já que é uma região que não recebe 
perfusão nem através da artéria culpada nem por colaterais. 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 contrátil, porém normalmente perfundida, adjacente à área 
isquêmica(287).      

No enfarte agudo do miocárdio

Após a oclusão coronariana 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 (301). Kemper et al (281) 
mostraram que 2 horas 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, 
demonstrável por coloração por trifeniltetrazolium (Fig. 14.69). 

: Sabe-se que apenas 1/3 dos 
pacientes com enfarte agudo do miocárdio tem um ECG diagnóstico quando 
visto inicialmente na sala de emergência. As titragens das enzimas cardíacas 
também são muito demoradas e levam diversas horas para se tornarem 
anormais. Um tempo valioso para a terapêutica precoce pode ser perdido 
enquanto se aguarda a confirmação diagnóstica do enfarte.  Na vigência de um 
enfarte agudo, uma área miocárdica não perfundida, sem aumento de contraste 
após injeção de microbolhas quer na artéria coronária correspondente quer na 
outra (para evidenciar colaterais), ou então após microbolhas endovenosas, 
indica uma região cuja microcirculação está provavelmente destruída e portanto 
necrótica(300). A extensão desta necrose correlaciona-se  com o tamanho da 
área de ausência de contraste(300).  
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Fig 14.69 - Relação entre o percentual de extensão miocárdica da área de 
necrose analisada pela ecocardiografia e a patologia.  

 
 Importante notar que uma área miocárdica sem perfusão ou com extrema 

diminuição de perfusão não significa necessariamente enfarte agudo. A causa 
mais comum deste achado é a simples atenuação ultra-sônica ou presença de 
uma sombra, portanto causas técnicas. Estas podem ser reconhecidas por um 
ecocardiografista experiente. Outras causas de redução de perfusão é um 
enfarte antigo ou obstrução coronária grave com importante diminuição de fluxo 
mesmo em repouso. O estudo de perfusão por microbolhas determina a 
extensão do enfarte e da massa miocárdica em risco de necrose caso não haja 
reperfusão. Ela poderá auxiliar no futuro a seleção de pacientes para medidas 
de reperfusão na dependência da área de miocárdio ainda viável no enfarte 
agudo. A estratégia terapêutica pode ser também influenciada pela avaliação da 
área de risco. É obvio que uma pequena área de risco em um paciente idoso 
pode inferir que o uso de trombolítico não seja indicado. Porém, se esta área de 
risco for bastante significativa, o paciente pode ter benefícios que suplantam os 
riscos da  utilização de trombolíticos. 
 
   
 

Avaliação de viabilidade miocárdica e da reperfusão 

Em pacientes com enfarte agudo, o restabelecimento de fluxo por 
angioplastia e a observação de aumento de contraste na parede 
correspondente, não significam necessáriamente que esta parede vai apresentar 
melhora da contratilidade posteriormente, tendo em vista o caráter dinâmico das 
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alterações da microcirculação. Lim et al. (285) mostraram  que em 17 pacientes 
nestas condições, 4 apresentaram mais tarde ausência de aumento de contraste 
e hipocontratilidade da parede, embora a coronária ainda estivesse pérvia. Há 
várias possíveis explicações para este fato: Ou as células miocárdicas não eram 
mais viáveis mas  não havia ainda lesão significativa da microcirculação no 
momento do primeiro estudo(295), ou houve lesão de reperfusão, ou havia 
intensa hiperemia após reperfusão, ou ainda há sempre a possibilidade de que a 
artéria coronária ocluiu após a dilatação inicial.  Não se determinou ainda qual é 
o melhor tempo após o enfarte e a reperfusão que se deve realizar o estudo por 
microbolhas para  que se determine o tamanho da área necrótica.  Logo após a 
reperfusão, há intensa hiperemia local em regiões que podem mostrar depois 
fenômeno de no-reflow(296), 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(296,297).  
 
 Avaliação da gravidade de uma obstrução coronária

 Trabalhos experimentais em cães (305) mostraram que não é necessário 
haver oclusão total de uma coronária para encontrar anormalidade de perfusão 
por microbolhas. Graus variáveis de obstrucão coronária produzem alterações 
na perfusão detectáveis pela técnica de microbolhas antes mesmo de haver 
hipocontratilidade da parede (305). 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. 

 (275): 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 grande variabilidade inter-
observador, a erros (302-304) e não dá informações referentes às 
consequências da obstrução sobre a perfusão miocárdica.  

 
 
 Avaliação da reserva coronariana (261,265)

A análise da perfusão com microbolhas antes e após a injeção 
intracoronária de papaverina (265) tem sido utilizada para se estudar a reserva 
coronariana. 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-
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tempo. Para alguns investigadores(261), uma maior  área sob a curva é o 
melhor indicador do grau de reserva coronariana  quando se aumenta o fluxo 
miocárdico com dipiridamol, para outros(306) o mais importante é o tempo de 
queda entre o pico máximo e sua metade (T1/2). O pico maximo não aparenta 
ser  um bom indicador(306). 
 Avaliação de resultado de angioplastia por balão

  As colaterais evidenciáveis pelas microbolhas desaparecem de imediato 
após uma angioplastia com sucesso(276,307) mas permanecem naquelas que 
ficam com lesão residual importante(307). 

 (276,284,307,308): o 
senso comum é que, após a dilatação de uma artéria coronária responsável por 
um enfarte do miocárdio, o fluxo sanguíneo retorne para o segmento miocárdico 
envolvido. Como vimos acima, cerca de  23% dos pacientes com enfarte agudo 
do miocárdio que têm restabelecimento de fluxo através da artéria envolvida não 
apresentam perfusão miocárdica(284). Isto provavelmente se deve a ausência 
de miocardio viável na região nutrida pela coronária angioplastada. 

 
  Estudo da circulação colateral (275,276,307,309-311): a presença de 
colaterais na doença coronária obstrutiva aparenta ser um fator importante para 
a manutenção da integridade miocárdica e da contratilidade da parede 
isquêmica (312). A maioria dos estudos referentes à circulação colateral utiliza a 
cinecoronariografia como o método de detecção desta circulação, porém, é 
importante notar que a maior parte da circulação colateral é constituida de vasos 
com diâmetro menor que 100 micra (313) enquanto a cine detecta apenas os 
vasos acima deste diâmetro(314). Além do mais,  a cinecoronariografia 
demonstra apenas a conexão entre uma coronária e outra obstruida, não dando 
informação a respeito da sua função ou importância(315). A significância 
funcional de uma colateral notada  à angio varia muito, em alguns pacientes ela 
aparenta ser crucial para a manutenção da função e viabilidade miocárdica já 
em outros, independente de seu diâmetro, não aparenta ter função 
nenhuma(315). Sabia et al.(311) 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 
a presença de colaterais à angio e alteração da contratilidade regional, enquanto 
que quanto maior a área de perfusão dependente da circulação colateral 
verificada por microbolhas (uma medida de sua importância), menor a alteração 
da contratilidade miocárdica. É muito frequente a demonstração  de colaterais à 
angio para uma região miocárdica que não apresenta nenhuma perfusão pela 
técnica de microbolhas quando injetadas na artéria doadora (309), o que pode 
ser devido a formação de colaterais após a oclusão coronária e a morte celular. 
Em um outro estudo, Sabia et al (316) notaram que, em pacientes com enfarte 
recente submetidos à angioplastia, havia melhora da contração da parede 
enfartada, após um mes da reperfusão, apenas nos pacientes que 
apresentavam sinais de colaterais pelo exame das microbolhas.   Kaul et 
al.(317) 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.  
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 Perfusão por solução cardioplégica durante cirurgia

 

:(318,319): para uma 
proteção miocárdica perfeita durante cirurgia com circulação extra corpórea é 
necessária uma distribuição homogênea da solução cardioplégica por todas as 
paredes miocárdicas. Esta distribuição pode ser prejudicada pela existência da 
obstrução coronariana. 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 (319) (pelo seio 
venoso coronariano). 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 intraoperatória, 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 cateterismo cardíaco para realizá-lo, bastando 
apenas uma injeção das microbolhas  em uma veia periférica. Dois fatores 
perturbam atualmente esta possibilidade: 1) a destruição das microbolhas 
quando passam pela circulação pulmonar. Este problema poderá ser sanado em 
um futuro próximo tendo em vista que certas soluções de  microbolhas já 
conseguem passar pelo pulmão(320). 2) a destruição das microbolhas pela alta 
pressão no VE. Este é um problema sério. Ele impede que mesmo as 
microbolhas que passaram pelo pulmão consigam chegar à rede capilar 
miocárdica  em concentração suficiente para serem detectadas pelos métodos 
atuais(269). Recentemente, utilizando-se gases com pouca difusibilidade 
(perfluoropropano) durante o processo de sonificação de albumina humana, 
obteve-se microbolhas estáveis que passam pela circulação pulmonar atingindo 
o miocárdio em grande concentração. A injeção destas microbolhas em uma 
veia periférica produz excelente contraste do miocárdio. (OBS: atualmente já se 
consegue estudar a perfusão miocárdica com microbolhas injetadas em uma 
veia periférica e o autor tem a maior experiência mundial utilizando o protocolo, 
por ele idealizado, de Adenosina endovenosa em bolus em vez de estresse para 
evidenciar as regiões de hipoperfusão miocárdica) 
 
 
ECOCARDIOGRAFIA E A CIRURGIA DE REVASCULARIZAÇÃO 
MIOCÁRDICA 
  
 Assim como o achado ecocardiográfico de aumento do diâmetro 
diastólico do VE associado à alteração do tempo PR-AC indica um alto risco 
cirúrgico para a aneurismectomia,(215)  o mesmo acontece para a cirurgia de 
revascularização miocárdica, como a ponte de safena.(15)   Apesar de útil na 
investigação pré-operatória destes pacientes, a utilização da ecocardiografia 
para a avaliação da função sistólica do VE após a cirurgia tem sido dificultada 
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devido às alterações do movimento das paredes do VE, secundárias a abertura 
cirúrgica do pericárdio.(321) 
 A ecocardiografia Doppler pode ser utilizada para avaliação pré-cirúrgica 
das artérias mamárias para saber se são adequadas à cirurgia de 
revascularização, isto é, se não estão estenóticas ou ocluídas por 
aterosclerose.(322) 
 A monitorização intraoperatória contínua com ecocardiografia 
transesofágica durante cirurgia de revascularização miocárdica, mostrou ser um 
método importante na detecção de problemas hemodinâmicos e isquêmicos 
relacionados ao ato cirúrgico. As técnicas até então utilizadas de monitorização 
para isquemia (ECG) e para função do VE (pressão atrial esquerda ou de capilar 
pulmonar) são muito pouco sensíveis (323,324). A pressão atrial esquerda ou a 
de capilar pulmonar é usada como um índice de pré-carga e portanto utilizada 
também para avaliação de volemia. Contudo, o uso de uma dado pressórico 
para inferir pré-carga que, na realidade é a distensão das fibras miocárdicas, ou 
o volume diastólico do VE,  somente é válido se não houver alteração da função 
diastólica do VE, o que não é o caso durante anestesia. Nesta situação a 
isquemia, uso de drogas, anestésicos e atordoamento miocárdico pós-bomba 
são fatores que diminuem o relaxamento e a distensibilidade do VE alterando 
significativamente a relação entre pressão e pré-carga. A ecocardiografia 
transesofágica permite a avaliação direta da presença de isquemia, da função 
do VE e do estado de volemia e portanto a correção precoce destes problemas, 
com possível diminuição da frequência de enfarte per-operatório, morbidade e 
mortalidade associadas a esta cirurgia (325-328). Episódios de hipotensão pós 
bomba coração-pulmão podem ser fácilmente reconhecidos se secundários à 
disfunção do VE por isquemia ou se devidos à hipovolemia, com consequente 
medidas terapêuticas imediatas. Caso seja devido à isquemia, surge uma nova 
área de contratilidade anormal de uma parede do VE, geralmente a que 
corresponde à coronária revascularizada, com dilatação da cavidade ventricular. 
Quando o problema é hipovolemia, as paredes mostram contração normal ou 
mesmo hipercinesia, e a cavidade é invariavelmente pequena. A correção da 
hipovolemia ou da causa da isquemia (espasmo coronariano ou na ponte, 
imperfeição na sutura ou dobra na ponte, etc) produz retorno da contratilidade 
normal às paredes do VE quase que imediatamente. 
 Raramente pode haver enfarte do miocárdio, notado no período pós-op, 
que não se traduziu por uma região de anormalidade contrátil vista à 
monitorização cirurgica. Isto pode ser devido a enfartes imediatamente pós-op, 
após a retirada do transdutor transesofágico; enfartes pequenos envolvendo a 
região apical do VE, área de difícil avaliação ao eco transesofágico; enfartes em 
pacientes com hipocinesia generalizada e importante já no início da cirurgia, o 
que dificulta a avaliação de uma nova anormalidade contrátil. 
 O eco Doppler pode mostrar o fluxo sanguíneo em uma ponte de safena 
ou mamária e assim indicar que se encontra pérvia.329,330  
Caracteristicamente, o fluxo da ponte de safena é composto de duas ondas, 
uma diastólica predominante e outra sistólica, semelhante ao encontrado nas 
artérias coronárias.  Consegue-se este fluxo tendo-se um corte transverso da 
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base como referência e posicionando o volume de amostragem em diferentes 
locais em frente à câmara de saída do VD até que o fluxo característico seja 
demonstrado.  O problema é que é muito difícil encontrá-lo, o que torna este 
achado bastante insensível, embora muito específico, para o diagnóstico de 
presença de fluxo em uma ponte.  Assim, se acharmos um fluxo típico de ponte 
de safena podemos garantir que a ponte encontra-se pérvia, porém, se não for 
possível esta demonstração, não há meios de reconhecer se se trata apenas de 
uma impossibilidade técnica ou se a ponte está obstruída. 
 Durante o período pós operatório imediato, não é fácil diagnosticar um 
enfarte agudo do miocárdio utilizando-se de sintomas álgicos referidos pelo 
paciente, variação de curva enzimática ou do eletrocardiograma. A 
ecocardiografia transesofágica, mostrando uma nova área de anormalidade 
contrátil que não estava presente no pré-op ou durante o eco transoperatório 
identifica mais facilmente o enfarte nesta situação.  
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