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RESUMO

Objetivos: Este estudo foi realizado para avaliar as drea em risco, tamanho do infarto e drea de miocdrdio atordoado em um modelo experimental de
oclusdo coronariana e reperfusdo, utilizando a ecocardiografia com contraste e perfusdo miocdrdica em tempo real (ECMTR). Fundamento: A diferenciacdo
entre o miocdrdio atordoado e infartado por um método ndo-invasivo tem importantes implicacées clinicas. A ECMTR é uma técnica recente que permite a
avaliagdo simultdnea da contragdo e perfusdo miocdrdicas em tempo real. Método: Dezesseis caes foram submetidos a 180 minutos de oclusdo coronariana
seguidos por 30 minutos de reperfusdo. As dreas com defeito de contracdo segmentar (ADC) e a defeito de perfusdo miocdrdica (ADP) foram planimetradas
no estado basal, durante a oclusdo e apds a reperfusdo coronariana. As dreas em risco e infarto pela ECMTR foram comparadas, respectivamente, as dreas
determinadas pela coloragdo com azul de Evans e cloreto de trifenil-tetrazélio (CTT). O miocdrdio atordoado foi definido como drea com ADC residual
e perfusdo miocdrdica normal apds a reperfusdo coronariana. Resultados: Durante a oclusdo coronariana a ADC (5,52 + 1,14 cm?) foi maior do que a
ADP (3,71 + 1,45 cm?, p = 0,004). Apés reperfusdo, observou-se manutengdo da ADC (5,45 + 1,41 cm? p = 0,43 vs oclusdo) e reducdo da ADP (1,57 +
1,29 cm?; p = 0,0004 vs oclusdo). Houve boa correlagdo (r = 0,71; p = 0,002) entre a drea de infarto determinada pela ECMTR (1,51 + 1,29 cm?) e pelo
CTT (1,99 + 1,23 cm?; p = 0,29). A drea em risco estimada pela ECMTR (4,58 = 1,30 cm?) foi menor que a determinada pelo azul de Evans (6,07 + 0,91
cm?, p = 0,015) embora tenha havido boa correlagdo entre as medidas (r = 0,73; p = 0,03). A drea de miocérdio atordoado pela ECMTR foi 4,00 + 0,29
cm?. Conclusdes: A andlise simultinea da contracdo e perfusdo miocdrdicas pela ECMTR permitiu adequada definicdo da drea de miocdrdio atordoado e
infartado ap6s a reperfusdo coronariana, porém subestimou a drea em risco quando comparada a coloragdo tecidual.
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Ap6s a restauracdo do fluxo sangiiineo para uma
regido submetida a uma oclusdo coronariana
aguda, a reperfusdo ao leito pos-isquémico

Descritores: é complexa e varidvel*. Apesar de o fluxo
Ecocardiografia com contraste, Miocdrdio atordoado, sanguineo para regides previamente isquémicas
Miocdrdio infartado. mas com miocardio viavel retornar ao normal, a

contracdo miocardica pode permanecer alterada
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devido a presenca de miocardio atordoado®.
A capacidade para diferenciar se a disfuncdo
regional ventricular esquerda é secundéria ao
miocardio atordoado ou necrético é de grande
importancia clinica.

A ecocardiografia com contraste permite a
deteccdo de sinais ultra-sdnicos provenientes das
microbolhas contidas na microcirculagdo corona-
riana, sendo assim um método ndo-invasivo de
avaliacdo da perfusdo miocérdica®. Varios estudos
validaram seu uso em pacientes com doenca
arterial coronariana3+7-°. Entretanto, as técnicas
de ecocardiografia com contraste até entdo dispo-
niveis utilizando imagem harmonica intermitente
demonstraram importantes limitacdes referentes
a anélise da contracdo segmentar e o tempo
requerido para a aquisicdo das imagens®®1°.

A ecocardiografia com contraste e perfusdo
miocardicaem tempo-real (ECMTR) é uma técnica
recente que utiliza baixa energia ultra-sénica e
permite a avaliacdo simultdnea das alteracdes da
contragdo e perfusdo miocardicas"'>". Embora
alguns estudos tenham utilizado a ECMTR para
detectar estenoses coronérias, existem poucos
dados com relacdo a sua aplicagdo no contexto
da isquemia miocdardica aguda'™'". Este estudo
foi realizado com o objetivo de avaliar a area
em risco, o tamanho do infarto e a area de
miocéardio atordoado utilizando a ECMTR em um
modelo experimental de oclusdo e reperfusdo
coronariana.

METODO

Preparacao animal e protocolo de estudo

Os experimentos foram realizados de acordo com
as normas de utilizacdo de animais em pesquisa
da American Heart Association. Dezesseis caes
pesando 17,5 + 3,6 Kg foram anestesiados, entu-
bados e ventilados mecanicamente. O coracdo
foi exposto em berco pericardico pela realizagdo
de toracotomia lateral esquerda e a artéria coro-
naria descendente anterior (ADA) foi dissecada
imediatamente apds a origem de seu primeiro
ramo diagonal e individualizada. Um fluxdmetro
eletromagnético (Transonic Systems, Inc) foi

colocado em seu terco inicial e, durante o periodo
de oclusdo, um oclusor arterial atraumatico foi
posicionado imediatamente ap6s o fluxdmetro.
Um cateter 7F foi posicionado na artéria carétida
esquerda para monitorizagdao continua da pressao
arterial (Biopac Systems, Califérnia, EUA) e um
outro cateter foi introduzido na veia jugular para a
infusdo de drogas e contraste ecocardiogréfico.
Os cées foram submetidos a oclusdo da ADA por
180 minutos seguidos de reperfusdo coronariana.
A ECMTR foi realizada em estado basal, quando
estabilidade hemodindmica havia sido alcancada,
aos 180 minutos de oclusdo da ADA e apds 30
minutos de reperfusdo. Dados hemodindmicos
e fluxo sangiiineo coronariano epicérdico foram
adquiridos simultaneamente a aquisicdo da
ECMTR.

Ecocardiografia com contraste miocardico
As imagens ecocardiogréaficas foram adquiridas
utilizando um transdutor de 4-2 MHz (HDI 5000
- Philips Medical Systems Company, Bothell, EUA)
no eixo apical longitudinal. Uma interface de
latex foi colocada entre o transdutor e o coragao
para otimizar as imagens. Apos os ajustes inicias
de imagem, incluindo baixo indice mecanico
(usualmente 0,1), ganho e densidade de linha, os
pardmetros eram mantidos constantes para cada
experimento. Um pulso ultra-sénico com indice
mecanico elevado (flash) foi utilizado no pico de
intensidade do contraste para a destruicdo das
microbolhas, permitindo a observacdo subse-
quente da reperfusdo miocardica (Figura 1)'°.
O agente de contraste utilizado foi o Perfluoro-
carbon-Exposed Dextrose Albumin (PESDA),
constituido por microbolhas contendo gés
decafluorobutano envoltas por uma membrana
de albumina, com um tamanho médio de 3-5
microns, e concentragdo de 10° microbolhas/ml".
A ECMTR foi realizada utilizando infusdo continua
de 01 ml/Kg de PESDA diluidos em 80 ml
de solucdo salina normal, e infundido a taxa de
2-4 ml/min.

A funcdo segmentar foi avaliada visualmente com
determinacdo do indice de escore de contracdo
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Figura 1. Exemplo de ECMTR demonstrando imagem “flash" com indice
mecénico elevado causando a destruicdo das microbolhas (esquerda),
auséncia do contraste miocdrdico na imagem pds-flash (centro) e imagem

de reperfusdo miocdrdica completa e homogénea (direita).

segmentar (IECS)'®. Apos o flash, avaliou-se a
perfusdo miocardica e um Unico quadro ao final
da diastole foi utilizado para a planimetria da area
com alteracdo de contragdo segmentar (ADC) e
area com defeito de perfusdo miocardica (ADP)
no momento da maxima reperfusdo. As espes-
suras miocdardicas do septo interventricular e da
parede livre do ventriculo esquerdo foram medidas
nas espécies anatomicas, e foram comparadas as
medidas do ecocardiograma bidimensional para
se obter as melhores correlagbes entre a peca
anatémica e o corte ecocardiografico.

A area em risco foi definida pela ECMTR como a
ADP aos 180 minutos de oclusdo e em nove caes
foi comparada com o miocardio em risco deter-
minado pela coloragdo com azul de Evans. O
tamanho do infarto foi considerado pela ECMTR
como a ADP residual apés a reperfusdo, e foi
comparado com a 4rea de necrose miocardica
determinada pela coloragdo com 2,3,5 cloreto
de trifenil-tetrazélio (CTT)™. O miocardio ator-
doado foi definido como a 4rea que permaneceu
com ADC, porém com perfusdo normal ap6s o
restabelecimento de fluxo da ADA, com auséncia
de infarto confirmado pela coloragdo tecidual.
A 4rea de miocardio atordoado foi calculada
como a diferenca entre a ADC e a ADP apés a
reperfusdo .

As imagens foram gravadas em video-teipe e em
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disco 6tico para posterior anélise.
Todas as medidas foram realizadas
por dois observadores indepen-
dentes e que ndo conheciam os
dados das anédlises morfoldgicas.
A variabilidade interobservador foi
calculada em todos os cées.

Definicao anatomica das areas
de risco e infarto

Ao término do protocolo os cades
foram sacrificados com a injecdo
intravenosa de duas ampolas de
cloreto de potdssio e os coracgdes
foram excisados. A ADA foi entdo
ocluida no mesmo local onde era
posicionado o oclusor e canulada distalmente a
oclusdo. Em nove cdes o corante azul de Evans (1
mg/Kg) foi infundido por um cateter posicionado
na artéria coronaria direita e no tronco da artéria
corondria esquerda e, simultaneamente, uma
solugdo a 2% de CTT foi injetada na ADA. Desta
forma as regides ndo perfundidas pela ADA foram
coradas pelo azul de Evans delimitando, como a
area ndo corada, a regido em risco suprida pela
ADA. O coragdo foi entdo secionado longitudi-
nalmente e o corte correspondente a imagem
ecocardiografica foi incubado em uma solugdo
de CTT a 370 C por 30 minutos. Esta técnica
cora em vermelho brilhante o miocardio vidvel e
em tom pélido o tecido necrético. As regides que
ndo mostraram coloracdo vermelho-brilhante,
permanecendo em tom amarelo palido, foram
consideradas miocardio necrético?®?'. As imagens
dos cortes anatomicos foram digitalizadas no
computador e as 4areas em risco (drea ndo corada
pelo azul de Evans) e necrética (area ndo corada
pelo CTT) foram entdo planimetradas.

Andlise estatistica

As variaveis continuas e os dados de distribuicdo
normal foram expressos como média =+
desvio padrdo (DP) e os dados qualitativos como
propor¢cdo. As comparagbes entre 0s grupos
foram realizadas pelo teste t Student pareado,

um
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Tabela 1: DADOS HEMODINAMICOS

| Fcat/min PAM (mmHg) Fluxo ADA (ml/min)

Basal 135,4+19,5#
Oclusdo ADA 122,2+31,6#*
Reperfusdo 116,5+33,1*
P # p=ns; *p<0,05

93,0+19,2# 21,6+6,8#*
91,723, 1# 1,6+2,3*
88,6+29 3# 20,3+8,2#*

# p=ns # p=ns; *p<0,05

Valores expressos como média + DP. FC= freqliéncia cardiaca; PAM= pressdo arterial média; ADA=

artéria corondria descendente anterior.

analise de medidas repetidas de variancia ou teste
de Friedman, quando apropriado. A correlagdo
entre os dados ecocardiograficos e anatémicos,
bem como a variabilidade interobservador, foram
realizadas por regressdo linear utilizando-se do
coeficiente de correlagdo de Spearman e andlise
de concordancia como proposto por Bland e
Altman. Um valor de p < 0,05 (bi-caudal) foi
considerado estatisticamente significativo.

RESULTADOS

Andlise técnica adequada da ADC e ADP foi
obtida em todos os animais. Os dados hemodi-
namicos estdo demonstrados na Tabela 1. O fluxo
epicardico na ADA foi reduzido a quase zero
durante a oclusdo da ADA. No primeiro minuto
apos a reperfusdo observou-se um periodo de
hiperemia reativa com um aumento de 2,3 vezes
o fluxo basal na ADA (50,8 + 22,0 ml/min). Aos
30 minutos de reperfusdo o fluxo na ADA ja tinha
retornado aos niveis basais.

Em repouso, tanto a contracdo segmentar como
a perfusdo miocardica eram normais em todos
os cdes. Imediatamente apés a oclusdo da ADA
foram observadas ADC, que persistiram até
a reperfusdo. O IECS foi de 1,0 em repouso,
aumentando para 2,45 + 0,20 durante a oclusdo
da ADA (p < 0,05 vs basal) e diminuindo para
1,95 + 0,32 apo6s a reperfusdo (p < 0,05 vs
oclusdo).

Durante a oclusdo coronariana a ADC (5,52 +
1,14 cm?) foi maior que a ADP (3,71 + 1,45 cm?);
p < 0,001. Ap6s a reperfusdo, houve manutengao
da ADC (5,52 + 114 cm? durante a oclusdo
e 545 + 1,41 cm? apés a reperfusdo; p= 0,43)

e uma redugdo significativa da ADP, de 3,71 =
1,45 cm? para 1,51 = 1,29 cm? ap6s reperfusdo;
p = 0,0004 (Figura 2).

Durante a oclusdo da ADA as areas com defeito
perfusional (4reas em risco) geralmente apre-
sentavam contornos bem definidos e extensdo
transmural. Por outro lado, apés a reperfusdo
as regides com defeito residual de perfusdo
(areas de infarto) apresentavam contornos irregu-
lares e eram freqlientemente subendocérdicas
(Figura 3).

Em nove cdes a drea em risco determinada pela
ECMTR (4,58 + 1,30 cm?) foi menor do que a
determinada pela anatomia patolégica (6,01 +
0,91 cm?); p = 0,015. Assim, a ECMTR consis-
tentemente subestimou a area em risco quando
comparado com a coloracdo pelo azul de Evans.
Entretanto, ocorreu uma boa correlagdo entre as
duas medidas (r = 0,73; p = 0,03) (Figura 4).

e Lo |

4azal LI EAn Al15 Hrperfisas
Figura 2. Areas com alteracdo de contracdo segmentar
(ADC) e de defeito de perfusdo miocdrdica (ADP)
determinadas pela ECMTR nos periodos basal, aos 180
minutos de oclusdo da ADA e aos 30 minutos de reper-
fusdo. Apds a reperfusdo houve manutencdo da ADC e
reducdo da ADP.
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Figura 3. Exemplo representativo de ecocardiografia com contraste e perfusdo miocdrdica em
tempo-real demonstrando perfusdo miocdrdica normal em repouso (esquerda) e a drea em risco
durante a oclusdo da artéria corondria descendente anterior (setas) ao centro. Apds 30 minutos
de reperfusdo coronariana houve uma nitida reducdo da drea de defeito de perfusdo, e a drea
infartada permaneceu restrita a regido apical (direita).

Determinacao do tamanho do infarto e do
miocardio atordoado

O tamanho do infarto determinado pela
ECMTR foi 1,51 + 1,29 cm? e a area necrdtica
determinada pela coloracgdo com CTT foi
1,99 + 1,23 cm? (p = 0,29), com uma forte
correlagdo linear entre estas duas medidas (area
de necrose pelo CTT = 0,83 x tamanho do infarto
pela ECMTR + 0,73 cm?; r = 0,71; p = 0,002),
como demonstrado na Figura 5.

Ap6s 30 minutos de reperfusdo coronariana,
a perfusdo miocardica no territério da ADA
foi restabelecida, exceto nas areas infartadas.
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Figura 4. Correlacdo entre as dreas em risco determinadas pela coloragdo com azul de Evans e pela
ECMTR (A) e distribuicdo dos dados pelo Bland-Altman mostrando a diferenca média (linha sélida)
e os limites da concordancia (linhas pontilhadas) entre as dreas em risco determinadas pelos dois

métodos (B).
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Entretanto, estas regides permaneceram com a
contratilidade deprimida apesar da perfusdo
normal. A area de miocardio atordoado deter-
minada pela ECMTR foi 4,00 + 0,29 cm?. A
coloragdo com CTT confirmou a auséncia de
infarto nesta area.
Variabilidade interobservador
Houve boa concordadncia entre os dois observa-
dores para as medidas da area em risco (r = 0,91;
p < 0,001), com uma diferenca média de -0,20
(-1,35 2 0,95) e para as medidas do tamanho do
infarto (r = 0,96; p < 0.001), com uma diferenca
média de —0,03 (-0,40 a 0,34).
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Figura 5. Correlacdo entre o tamanho do infarto determinado pela ECMTR e drea necrdtica
determinada pela coloracdo com CTT (A) e distribuicdo dos dados pelo Bland-Altman mostrando a
diferenca média (linha sélida) e os limites da concordancia (linhas pontilhadas) entre o tamanho do

infarto determinado pelos dois métodos (B).

DISCUSSAO

Embora existam alguns estudos demonstrando a
utilizagdo da ECMTR na deteccdo de defeitos de
perfusdo durante a isquemia miocardica aguda,
o valor da avaliacdo simultanea da funcdo e
perfusdo miocardicas em modelo experimental
de infarto ainda ndo foi estabelecido™'®. Este
estudo avaliou as mudancgas progressivas que
ocorrem com a contracdo e perfusdo miocar-
dicas durante a oclusdo coronariana e apos a
reperfusdo, permitindo a diferenciagdo entre
areas com perfusdo normal, areas com fluxo
dependente de circulagdo colateral e areas ndo
perfundidas. A ECMTR foi capaz de identificar o
miocardio atordoado e necrético, com uma boa
correlagdo com a 4rea de necrose anatdmica,
porém subestimou a 4rea em risco quando
comparada a coloragdo tecidual.

A area em risco estd diretamente relacionada ao
tamanho final do infarto, que é também depen-
dente da duragdo do periodo isquémico, do fluxo
colateral e eficacia da reperfusdo*?2. Portanto, a
sua determinagdo é de grande importancia clinica
para a decisdo terapéutica no infarto agudo do
miocardio. No presente estudo nés observamos
que durante a oclusdo da ADA a 4rea com ADC
foi maior que a ADP. Uma possivel explicagdo
para este achado é a presenca de fluxo colateral
dos leitos vasculares adjacentes permitindo algum

grau de perfusdo miocardica nas margens da
area suprida pela artéria ocluida, e desta forma
diminuindo o tamanho do defeito perfusional
determinado pela ECMTR. Nossos achados sao
consistentes com estudos prévios indicando que
a abertura da circulagdo colateral pré-existente,
em oposi¢do ao desenvolvimento de novos vasos,
constitui uma fase precoce do desenvolvimento
do fluxo colateral no miocardio isquémico?-2.
E vélido enfatizar que n6s consideramos para
a planimetria dos defeitos de perfusdo pela
ECMTR somente as areas com total auséncia de
contraste miocardico, sendo que as regides com
hipoperfusdo ao redor da area central isquémica
ndo foram incluidas na medida da ADP.

Embora o fluxo sangliineo miocardico originado
da circulagdo colateral possa ndo ser adequado
para manter a contracdo miocdrdica normal,
este parece pode ser suficiente para manter a
viabilidade tecidual durante a oclusdao corona-
riana. E importante enfatizar que neste estudo
a coloragdo tecidual foi realizada apo6s a parada
cardiaca, com infusdo simultanea de azul de Evans
no territério perfundido pela artéria ndo ocluida e
CTT no territério da ADA, com a mesma pressao
perfusional. A auséncia de gradiente de perfusdao
entre o territério isquémico e o territério normal
evita a perfusdo por circulagdo colateral na area
em risco determinada pela coloragdo com azul de
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Evans. Portanto, devemos considerar que a ADP
durante a oclusdo coronariana determinada pela
ECMTR reflete de forma mais fidedigna a real
area em risco para futura necrose.

Em dareas ndo supridas por fluxo colateral, a
prolongada oclusdo coronariana produz necrose
miocardica, provocando um dano irreversivel
ao nivel microvascular®. Se ocorrer reperfusdo
coronariana ap6és um periodo de isquemia de
forma espontanea, pelo tratamento trombolitico
ou por angioplastia, uma quantidade variavel
do miocardio pode ser salva. Estudos prévios
demonstraram que a paténcia da artéria rela-
cionada ao infarto e a reperfusdo miocardica
ndo sdo necessariamente concordantes em
humanos?2°. Mesmo com o restabelecimento
do fluxo coronariano epicardico, a perfusdo
miocardica pode ndo estar presente (fenébmeno
de low-reflow ou no-reflow) devido a lesdo
microvascular, causada por debris ou edema
miocdardico®*?°. A identificacdo da presenca ou
auséncia de perfusdo miocérdica pela ECMTR no
periodo poés-infarto agudo do miocardio pode
oferecer importantes vantagens sobre a simples
avaliacdo da paténcia da artéria relacionada ao
infarto pela angiografia, e predizer a melhora
funcional do ventriculo esquerdo assim como o
posterior remodelamento ventricular?®3'.

No periodo imediatamente ap6s o infarto agudo,
o miocardio reperfundido contém uma mistura
de tecido necrético e tecido atordoado e viavel®.
Neste estudo nds demonstramos que apos a
reperfusdo a contracdo miocardica permaneceu
alterada, com manutencdo da ADC quando
comparada ao periodo de oclusdo. Por outro
lado, ocorreu uma significativa redu¢do da ADP,
com deteccdo de reperfusdo miocardica em areas
de miocardio atordoado e manutengdo do defeito
perfusional somente nas areas necréticas, o que
foi confirmado pela anatomia patolégica. Em nosso
estudo nés observamos que a ECMTR realizada 30
minutos ap6s a reperfusdo coronariana identificou
corretamente o tamanho do infarto. Somente trés
cdes apresentaram discreta subestimativa da area
de infarto pela ECMTR, provavelmente devido
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a presenca de hiperemia reativa. Portanto, a
analise simultdnea de contracdo e perfusdo pela
ECMTR foi capaz de demonstrar a presenca de
miocardio atordoado (manutencdo de alteragdo
da contragdo segmentar com perfusdo normal)
e miocdardio infartado (auséncia de perfusao e
depressao contréatil).

Limitacoes do estudo

A avaliagdo ecocardiografica e por coloragdo
tecidual foi realizada utilizando um unico plano
tomogréfico, que foi considerado representativo
de todo o ventriculo esquerdo. Conseqiiente-
mente, as medidas obtidas no presente estudo
representam uma estimativa da real extensdo
da 4rea em risco, miocardio atordoado e
infartado. Entretanto, estudos prévios em
animais demonstraram que as medidas obtidas
pela ecocardiografia utilizando apenas um plano
representam uma boa estimativa da area global
do miocardio acometido??32.

Uma outra limitacdo é que a avaliagcdo visual
qualitativa pode levar a erros na interpretacdo das
areas com hipoperfusdo e auséncia de perfusao
pela ECMTR, que é baseada na avaliacdo do
re-preenchimento do contraste apds a total
destruicdo das microbolhas por um pulso de
alta energia ultra-sénica. A avaliagdo do fluxo
sangliineo miocardico por analise quantitativa
poderia diferenciar dreas com muito baixo fluxo
de areas sem fluxo. Em nosso estudo o tamanho
do infarto foi determinado quando ocorria o
completo re-preenchimento do contraste das
areas normais, porém é possivel que regides
hipoperfundidas tenham sido incluidas na
planimetria da ADP. Entretanto, nossos achados
apresentaram uma boa correlagdo com a area
necrética determinada pela coloragdo com CTT,
demonstrando que a andlise visual foi adequada
para a determinacdo do tamanho do infarto.

Implicacoes Clinicas

A definicdo da eficacia da terapia de reper-
fusdo, bem como da extensdo da lesdo residual
microvascular traz valiosas informagdes para o
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manuseio clinico de pacientes com infarto agudo
do miocardio. J4 foi demonstrado que a presenca
de fluxo microvascular preservado no periodo de
pés-reperfusdo estd associado com uma menor
quantidade de fibrose e um menor remode-
lamento ventricular®*-3¢. Assim, a deteccdo do
miocardico disfuncionante, porém viavel pela

Nossos resultados demonstram que, no contexto
do infarto agudo, a ECMTR é um método ndo-
invasivo capaz de identificar o miocardio em real
risco de lesdo irreversivel devido a fluxo sangtiineo
inadequado, assim como diferenciar o miocardio
atordoado e necrético ap6s a reperfusdo corona-
riana podendo ser de grande valor na avaliagdo

ECMTR apresenta importantes implicacdes
clinicas e prognosticas.

de pacientes com sindrome coronariana aguda.

MIOCARDIAL CONTRAST ECHOCARDIOGRAPHY USING REAL TIME MYOCARDIAL
PERFUSION FOR DETECTION OF STUNNED AND INFARCTED MYOCARDIUM IN A CANINE
MODEL OF INFARCTION AND REPERFUSION.

ABSTRACT

Aims: Ths study was undertaken to evaluate the risk area, infarct size and stunned myocardium in an experimental model of coronary occlusion and reper-
fusion using real-time myocardial contrast echocardiography (RTMCE). Background: Non-invasive distinction between stunned and infarcted myocardium
has important clinical value. RTMCE is an emerging technique with the potential to assess myocardial perfusion and function simultaneously and in real-
time. Methods: Sixteen dogs underwent 180 minutes of coronary occlusion followed by 30 minutes of reperfusion. We planimetered the wall motion
abnormality (WMA) and perfusional myocardial defect (PMD) areas at baseline, during coronary occlusion and after reperfusion. Risk area and infarct size
determined by RTMCE were compared, respectively, to Evans blue and triphenyl-tetrazolium chloride (TTC) staining. Stunned myocardium was defined
as the area with residual WMA but normal myocardium perfusion after reperfusion. Results: During coronary occlusion the WMA area (5.52 + 1.14 cm?)
was greater than PMD area (3.71 + 1.45 cm? p = 0.004). After reperfusion, there was maintenance of WMA (5.45 + 1.41 cm? p = 0.43 vs occlusion)
and reduction of PMD (1.57 + 1.29 cm? p = 0.0004 vs occlusion). There was a good concordance between infarct size as determined by RTMCE and by
TTC (1.57 £ 1.29 cm? vs 1.99 £ 1.23 cm? p = 0.29) r = 0.71; p = 0.002. Risk area determined by RTMCE (4.58 + 1.30 cm?) was lower than Evans blue
staining (6.01 £ 0.97 cm? p = 0.015), with a good correlation between measurements (r = 0.73; p = 0.03). Stunned myocardium area defined by RTMCE
was 4.00 £ 0.29 cm?. Conclusions: Simultaneous analysis of myocardial function and perfusion with RTMCE allows for accurate determination of stunned

and infarcted myocardium. Risk area was underestimated by RTMCE.

KEY WORDS: Contrast echocardiography, Stunned myocardium, Myocardial infarction.

Abbreviations and Acronyms: LAD= left anterior descending coronary artery; MCE= myocardial contrast echocardiography; RTMP= real time myocardial
perfusion; PMD= perfusional myocardial defect drea; TTC= triphenyl tetrazolium chloride; VMD= wall motion defect area.
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