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Ecocardiografia com contraste no infarto do miocárdio
Contrast echocardiography in myocardial infarction
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RESUMO
Os contrastes ecocardiográficos à base de microbolhas estão 
aprovados para várias situações da prática clínica. Novos softwares, 
como a imagem em segunda harmônica e o power pulse inversion, 
podem melhorar a visualização do contraste no exame ecocardiográfico. 
Neste artigo, discutem-se o início da prática da ecocardiografia com 
contraste, as novas tecnologias que ajudam na aquisição e melhora da 
imagem, e seu uso no infarto do miocárdio.

Descritores: Infarto do miocárdio/ultrassonografia; Ecocardiografia/
métodos

ABSTRACT 
The contrast agents used in ultrasound are approved for several 
clinical situations. New echocardiographic techniques, such as 
harmonic imaging and power pulse inversion imaging, can improve 
the visualization of microbubbles. In this article we discuss the early 
development of contrast echocardiography, new technologies that help 
improve image acquisition and its practical role in the assessment of 
myocardial infarction.

Keywords: Myocardial infarction/ultrasonography; Echocardiography/ 
methods

INTRODUÇÃO
A ecocardiografia com contraste é uma técnica que 
utiliza agentes de contraste à base de microbolhas in­
jetadas por via endovenosa periférica para melhorar o 
sinal ecocardiográfico(1). Os avanços tecnológicos e o 
emprego de agentes de contraste que possuem maior 
estabilidade na circulação têm posicionado a ecocardio­
grafia com contraste como uma técnica segura e eficaz 
para avaliação da perfusão miocárdica(2). As aplicações 
clínicas da ecocardiografia com contraste incluem a 

avaliação de pacientes com doença arterial coronária 
suspeita ou conhecida, a determinação da área em risco 
e eficácia das terapias de reperfusão em pacientes com 
infarto agudo do miocárdio, a avaliação de viabilidade 
miocárdica após o infarto (fenômeno de no-reflow). 

Contraste ecocardiográfico por microbolhas
O uso de solução salina agitada como fonte de contraste 
ecocardiográfico para realçar o sangue dentro do cora­
ção foi primeiramente descrita por Gramiak e Shah, 
em 1968, com base na criação de uma interface gás-
sangue(3). Essas microbolhas, por serem grandes, não 
transpunham a barreira pulmonar, e seu uso foi restrito 
à opacificação das cavidades cardíacas direitas.

O processo de sonificação, desenvolvido por Feinstein 
et al., permitiu a redução do tamanho das microbolhas, 
possibilitando sua passagem pela circulação capilar 
pulmonar e consequente opacificação das cavidades 
cardíacas esquerdas(4). Devido ao seu pequeno diâme­
tro e por conterem ar ambiente em seu interior, essas 
microbolhas apresentavam pouca persistência na circu­
lação sistêmica e dissolviam-se facilmente no sangue. 
Adicionalmente, também sofriam rápida destruição 
quando submetidas à exposição pela energia ultrassô­
nica, dificultando sua utilização para o estudo do fluxo 
miocárdico(5).

A utilização de gases de maior peso molecular e 
menor difusibilidade resultou em produção de agentes 
de contraste mais estáveis, capazes de permanecer por 
mais tempo na circulação sistêmica(6).

Os contrastes de primeira geração são constituídos 
por microbolhas compostas por ar ambiente. Já os con­
trastes de segunda geração têm, em sua composição, 
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gases de alto peso molecular, são envoltos por uma cáp­
sula de proteína, lipídio ou polímeros químicos, e apre­
sentam menor difusibilidade e maior estabilidade, pro­
piciando sua passagem pela barreira capilar pulmonar, 
atingindo, assim, as cavidades esquerdas do coração e, 
consequentemente, a microcirculação coronariana(7).

Modalidades de imagem
As microbolhas, quando atingidas por um feixe de ul­
trassom, vibram e refletem ondas com frequências so­
noras múltiplas da frequência fundamental emitida 
pelo ecocardiógrafo, que são conhecidas como harmô­
nicas(8). O desenvolvimento de novos sistemas de ultras­
som capazes de identificar os sinais em segunda har­
mônica permitiu a formação da “imagem em segunda 
harmônica”, com detecção preferencial de sinais prove­
nientes das microbolhas. Essa modalidade de imagem 
representou um grande avanço na melhora da quali­
dade das imagens bidimensionais, em razão da maior 
resolução da imagem e do delineamento dos bordos 
endocárdicos, proporcionados pela ventriculografia ob­
tida pela presença de microbolhas na cavidade do ven­
trículo esquerdo (VE), com consequente análise mais 
adequada da motilidade regional e global(9).

Entretanto, o uso de alta energia ultrassônica (altos 
índices mecânicos), presente durante a realização de 
exames em imagem fundamental ou mesmo segunda 
harmônica, faz com que as microbolhas sofram colapso. 
A rápida destruição das microbolhas impossibilita a 
avaliação da perfusão miocárdica quando se utiliza 

apenas a imagem em segunda harmônica. Uma forma 
de se contornar esse problema é a emissão de pulsos 
de ultrassom intermitentes a cada dois, três, quatro ou 
mesmo dez batimentos cardíacos. Dessa forma, após 
um primeiro pulso de ultrassom de alta energia, há des­
truição completa das microbolhas em um dado campo 
ultrassônico. Como o próximo pulso de ultrassom é 
emitido somente segundos após a emissão do primeiro, 
dá-se tempo para que as microbolhas repreencham 
todo o leito microvascular, tornando possível o estudo 
da perfusão miocárdica, com obtenção de imagens está­
ticas, sem movimento em tempo real (Figura 1).

Ecocardiografia com perfusão miocárdica em tempo real
O estudo da perfusão miocárdica pela ecocardiografia 
implica a administração intravenosa periférica de agen­
tes de contraste à base de microbolhas que, por possuí­
rem comportamento similar ao das hemácias, são exce­
lentes marcadores de fluxo miocárdico, determinando a 
integridade da microcirculação coronariana(10).

Recentemente, foi desenvolvida outra modalidade 
de imagem, chamada ecocardiografia com perfusão 
miocárdica em tempo real (EPMTR), que permite a 
análise concomitante da perfusão miocárdica e a con­
tração segmentar do VE. Todavia, o sinal proveniente 
das microbolhas é relativamente fraco com essa técnica. 
Com o objetivo de superar essa limitação, utiliza-se a 
técnica de pulsos com amplitude alternante, que con­
siste na emissão de dois pulsos de energia, em que um 
pulso é a metade da amplitude do outro. Na recepção, 
o pulso com a metade da amplitude é multiplicado por 
dois. Esses sinais são subtraídos, de forma que as estru­
turas que respondam de forma linear (tecidos) vão ter, 
ao final, redução ou ausência de sinal, enquanto que as 
estruturas que respondam de forma não linear (micro­
bolhas), vão ter sinal diferente de zero, sendo, portanto 
detectado (Figura 2).

Figura 1. Esquema representativo da técnica de emissão de pulsos de ultrassom 
intermitente. O primeiro pulso de ultrassom de alta energia atinge as microbolhas 
na microcirculação e as destrói. Nesse processo, são emitidas harmônicas pelas 
microbolhas, as quais permitem a geração da imagem ecocardiográfica. Após 
cinco batimentos cardíacos, a microcirculação já se encontra repreenchida, 
podendo, então, receber novo pulso de ultrassom, para que a imagem seja 
novamente formada Figura 2. Técnica de pulsos com amplitude alternante com as microbolhas
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Como praticamente não ocorre destruição das mi­
crobolhas, há saturação destas no miocárdio, e sua 
intensidade permanece constante. Há, então, outro 
componente-chave, que é a emissão de dois a cinco pul­
sos de alta energia ultrassônica - flash (Figura 3) para 
destruição do contraste miocárdico, a fim de que seja 
documentada e posteriormente medida a taxa de re­
preenchimento do miocárdio pelas microbolhas, ime­
diatamente após os pulsos de alta energia, sem a ne­
cessidade de alinhamento e de pós-processamento da 
imagem. Isso torna o método factível e de grande po­
tencial para aplicabilidade clínica(11).

A opacificação miocárdica tem demonstrado um 
caminho promissor para o diagnóstico e o prognóstico 
de pacientes com infarto agudo do miocárdio (IAM), 
por apresentar o potencial de fornecer informações 
qualitativas e quantitativas sobre o fluxo microvascular 
regional e global do VE(12,13).

Fluxo microvascular
O compartimento vascular no miocárdio compreende 
as grandes artérias, as arteríolas, a rede capilar e veias 
intramiocárdicas menores. A microcirculação corona­
riana é definida por ser composta de vasos menores que 
200µm de diâmetro. Nesse complexo sistema, o fluxo 
coronariano total corresponde a, em média, de 4 a 5% 
do débito cardíaco e, em condições basais, 8% da mas­
sa do VE é constituída por sangue presente na micro­
circulação, 90% do qual está dentro dos capilares, ora 
denominado volume sanguíneo miocárdico(14). A velo­
cidade do sangue, nos vasos coronarianos, está direta­
mente relacionada ao calibre dos vasos, sendo de cerca 
de 40cm/s em artérias epicárdicas e de 1mm/s ou menos 
nos capilares de seres humanos(15). A microcirculação 
não consiste apenas em um canal passivo através do 
qual o sangue é transportado pelo miocárdio, mas sim 

em um local ativo de controle de fluxo sanguíneo, com 
regulação complexa e dependente de mecanismos me­
tabólicos e miogênicos. Afim de que a troca capilar seja 
preservada, vários mecanismos fisiológicos mantêm a 
pressão hidrostática capilar constante no miocárdio em 
torno de 30mmHg, com a pressão pré e pós-capilar de, 
aproximadamente, 45 e 15mmHg, respectivamente(16). 
As arteríolas coronárias atuam como vasos de resistên­
cia. Elas têm musculatura lisa e possuem resposta mio­
gênica imediata, daí a resistência arteriolar poder mudar 
segundo a segundo para manter a pressão pré-capilar 
constante. Por outro lado, as vênulas coronárias têm 
resposta miogênica fraca e controlam a resistência local 
pela mudança das propriedades reológicas do sangue. Os 
capilares são muito pequenos e oferecem alta resistên­
cia, mas, como são arranjados em paralelo, a resistência 
capilar total diminui com o aumento do número de capi­
lares. Em repouso, aproximadamente 60% da resistên­
cia vascular miocárdica total é oferecida pelas arteríolas, 
25% pelos capilares e 15% pelas vênulas(17). Por meio de 
estímulos retrógrados, em geral medidos pelo aumento 
do consumo de oxigênio, pode haver maior ou menor re­
crutamento capilar, sendo que, em condições basais, em 
torno da metade deles encontra-se inoperante(18).

Quantificação do fluxo miocárdico
Recentemente, tem se mostrado que a destruição de mi­
crobolhas pelo ultrassom pode ser usada para a medida 
do fluxo sanguíneo miocárdico, durante infusão contínua 
do agente de contraste. A concentração relativa deste, 
em diferentes leitos do miocárdio, representa a densida­
de capilar ou a soma de sua área seccional. Microbolhas 
podem ser destruídas por alguns pulsos de ultrassom de 
alta energia e, a partir daí, sua taxa de reaparecimento 
no miocárdio pode ser medida e representa a velocidade 
média das microbolhas na microcirculação. Isso é pos­

Figura 3. Imagens ecocardiográficas de perfusão miocárdica em tempo real. (A) Pulso de alta energia ultrassônica (índice mecânico - IM de 1,0). (B) Destruição das 
microbolhas no miocárdio. (C) Repreenchimento do miocárdio por microbolhas

A B C
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sível pois, após sua destruição, o tempo disponível para 
outro influxo de microbolhas percorrer qualquer distân­
cia dentro do feixe de ultrassom é determinado pelo au­
mento da intensidade acústica (IA) em um determinado 
intervalo de pulso do ultrassom (o intervalo entre a for­
mação de duas imagens). Por outro lado, a concentração 
das microbolhas na microcirculação é linearmente pro­
porcional à IA e reflete o volume sanguíneo microvas­
cular. Dessa forma, para qualquer intervalo de pulso, a 
IA dentro do feixe será proporcional à distância percor­
rida pelas microbolhas dentro do feixe. Como a veloci­
dade das microbolhas é constante na microcirculação, a 
IA será maior com o aumento do tempo de exposição 
ao ultrassom de baixa energia, até um momento de sa­
turação capilar dentro do feixe de ultrassom. Portanto, 
a IA, nesse momento, permanecerá constante, refletin­
do a concentração relativa de microbolhas nos tecidos.

Quando as microbolhas são administradas por via 
intravenosa de forma contínua, com taxa de infusão e 
concentração constantes, é atingido um estado de equi­
líbrio, em que a concentração de microbolhas no sangue 
é igual à sua concentração no miocárdio. Desse modo, 
considerando-se que a concentração de microbolhas 
dentro do miocárdio é proporcional à fração de volume 
sanguíneo e conhecendo-se a velocidade do sangue, é 
possível estimar o fluxo sanguíneo miocárdico(19).

Existem três modelos de quantificação do fluxo san­
guíneo miocárdico pela ecocardiografia com contraste. 
O primeiro é a análise visual, que é semiquantitativa, 
subjetiva, limitada à experiência dos observadores e 
baseada na determinação de escores de perfusão, que 
variam de perfusão normal à ausência de perfusão. 
Essa forma comumente avalia somente o componente 
de volume de sangue microvascular e, por razões de li­
mitação da percepção do olho humano, perde informa­
ções valiosas sobre a velocidade do fluxo. O segundo 
é a quantificação do volume sanguíneo do miocárdio 
(representado pela letra A) e da velocidade do fluxo 
sanguíneo do miocárdio (representado pela letra gre­
ga ß) em regiões de interesse do miocárdio (regions of 
interest – ROI), por meio de um programa de computa­
dor específico. O terceiro modelo consiste na imagem 
paramétrica, que é um método novo de quantificação 
automática, em que o fluxo sanguíneo miocárdico é co­
dificado em cores em todo o miocárdio, de acordo com 
o grau de perfusão. Graduações de cor são linearmente 
aplicadas com base em valores médios, com pontos de 
corte fixados nos valores médios (verde), valores entre 
dois terços e um terço dos valores médios (amarelo) e 
valores abaixo de um terço do valor médio (vermelho), 
correspondendo à perfusão normal, redução da perfu­
são e redução importante da perfusão, respectivamente.

Avaliação da circulação colateral após infarto agudo 
do miocárdio e fenômeno de no-reflow
Sabia et al. estudaram 43 pacientes com infarto inferior 
e artéria coronária direita ocluída, entre o segundo dia 
e quinta semana, por injeção direta de contraste na ar­
téria coronária esquerda. Eles demonstraram que, após 
a injeção intracoronária, houve opacificação de todo 
o miocárdio em 32 pacientes, sugerindo a circulação 
colateral para a área de infarto. A angiografia coroná­
ria, por outro lado, não evidenciou circulação colateral 
abundante, demonstrando que a ecocardiografia com 
contraste é mais acurada na avaliação de colaterais, vis­
to que a angiografia define apenas vasos maiores que 
100µm. Nesse estudo, 78% dos pacientes que exibiram 
adequada circulação colateral para o leito de infarto 
pela ecocardiografia com contraste demonstraram me­
lhora da função sistólica regional 30 dias após o fluxo 
ser restaurado. Destes, somente 17  pacientes  tinham 
circulação colateral pela angiografia. Esses dados indi­
cam que, além da duração da oclusão coronária, a ex­
tensão da perfusão miocárdica residual é também de­
terminante do tamanho do infarto(20).

A oclusão coronariana aguda leva à necrose celular 
e à consequente lesão miocárdica funcional definitiva. 
Kloner et al., avaliando o tempo de eventos em mode­
lo experimental, demonstraram que, após 40 minutos 
de isquemia por oclusão coronária, uma quantidade 
variável de miócitos estava necrótica, enquanto a rede 
microvascular estava ainda intacta. Após 90 minutos 
ou mais de oclusão coronária, grande percentagem de 
células miocárdicas estava lesada, e a microvasculatu­
ra mostrava perda de sua integridade anatômica(21). No 
momento da abertura da coronária, o refluxo (reflow) foi 
encontrado somente nas áreas com microvasculatura 
anatomicamente preservada, enquanto não houve re­
perfusão nas áreas com rede microvascular danificada. 
Essa falha de reperfusão, após prolongada isquemia, 
inicialmente postulada por Krug et al. e, mais tarde, 
demonstrada por Kloner et al., é chamada de fenôme­
no no-reflow(21,22).

Jeremy et al., em modelo experimental (90 minutos 
de oclusão coronária seguidos de reperfusão), evidencia­
ram que, nas primeiras 4 horas após a abertura da artéria 
coronária, a região sem perfusão microvascular se tor­
nava progressivamente maior na área relacionada ao in­
farto, e que isso ocorreu devido à oclusão microvascular 
por neutrófilos no miocárdio pós-isquêmico(23). Em mo­
delo experimental similar, Ambrosio et al. encontraram 
prejuízo progressivo do reflow intramiocárdico, com área 
de no-reflow tardio (3 a 5 horas após a reperfusão) quase 
três vezes maior que a área de no-reflow após reperfusão 
precoce (2 minutos após a reperfusão)(24).
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Utilizando a ecocardiografia com contraste à base 
de microbolhas, Ito et al. avaliaram, pela injeção intra­
coronária, o fenômeno  no-reflow  em pacientes com 
IAM de parede anterior que tiveram recanalização pre­
coce (dentro de 6 horas do início da dor no peito) e que 
demonstraram que o sucesso angiográfico do  reflow  
(fluxo TIMI grau 3) não indicava necessariamente ade­
quada perfusão miocárdica(25).

Em outro estudo de pacientes com IAM de pare­
de anterior submetidos à angioplastia primária, Ito et 
al. demostraram, pela injeção intracoronária de con­
traste à base de microbolhas, que, se mais de 25% da 
área em risco permanecesse com defeito de perfusão 
após a recanalização, haveria reperfusão incompleta, 
determinando o que conceituaram como no-reflow. No 
acompanhamento de 30 dias, a fração de ejeção do VE 
melhorou apenas no grupo com fluxo “TIMI” grau 3 
e com ausência de  no-reflow(26). Assim, o fenômeno  
no-reflow  é uma expressão de dano microvascular e 
está associado com necrose miocárdica mais extensa e 
pior função contrátil regional e global.

Caldas et al. avaliaram, pela ecocardiografia com 
imagem intermitente e contraste administrado em veia 
periférica, 31 pacientes nas primeiras 48 horas de pri­
mo IAM de parede anterior tratados com fibrinolítico 
ou intervenção coronária percutânea com sucesso. Foi 
evidenciado que o índice de escore de perfusão mio­
cárdica do VE foi preditor independente de remode­
lamento ventricular esquerdo e proporcional ao índice 
de escore de contratilidade segmentar na evolução de 
6 meses. A presença do fenômeno de  no-reflow  teve 
maior impacto sobre o remodelamento ventricular es­
querdo que os segmentos miocárdicos com perfusão 
diminuída (low-reflow). Pacientes com mais que dois 
segmentos miocárdicos sem opacificação após o con­
traste evoluíram, em 6 meses, com recuperação funcio­
nal ou reserva contrátil em apenas 28% dos segmentos 
miocárdicos supridos pela artéria coronária descenden­
te anterior. Por outro lado, os pacientes com dois ou 
menos segmentos sem opacificação apresentaram, em 6 
meses, recuperação da função contrátil em repouso ou 
reserva contrátil em 70% dos segmentos supridos pela 
artéria coronária descendente anterior(27).

Sbano et al., estudando 50 pacientes com IAM tra­
tados com terapia fibrinolítica, demonstraram que o 
grupo que evoluiu com recuperação da função ventri­
cular esquerda em 6 meses apresentava perfusão em 
65,8% dos segmentos infartados pela ecocardiografia 
com contraste e imagem intermitente, realizada na pri­
meira semana após o evento. Já o grupo que apresentava 
perfusão somente em 25,5% dos segmentos infartados 
evoluiu sem melhora da função ventricular esquerda. To­

dos os segmentos miocárdicos sem perfusão pela ecocar­
diografia com contraste não apresentaram recuperação 
da função contrátil em um período de 6 meses(28).

Trindade et al. notaram excelente correlação entre 
a ecocardiografia de perfusão miocárdica em tempo 
real, em especial a imagem paramétrica, e a ressonân­
cia magnética, nas medidas do tamanho do infarto e seu 
percentual, assim como na determinação de sua exten­
são transmural em 30 pacientes internados por primo 
IAM, tratados com fibrinolítico ou intervenção coroná­
ria percutânea primária até 12 horas do evento(29).

Em resumo, a ecocardiografia com contraste é um 
método seguro e eficaz na avaliação de doença corona­
riana(30). 
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