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RESUMO 

A doença de Chagas é caracterizada por uma fase aguda que dura cerca de dois 
meses, seguida de uma fase crônica que se prolonga por toda a vida do hospedeiro. 
Aproximadamente 2 a 5% dos chagásicos evoluem, a cada ano, da forma 
indeterminada para uma forma clínica, cardíaca ou digestiva. Estima-se que, com 
cinco a 10 anos de evolução, um terço dos pacientes da FCI podem se tornar 
cardiopatas e aproximadamente 50% dos pacientes permanece indefinidamente 
nesta forma da doença. Embora diversos exames complementares não invasivos 
como ecocardiograma, Holter, teste ergométrico, dosagens de peptídeo cerebral 
natriurético, testes de atividade autonômica, entre outros, já tenham sido realizados 
em pacientes chagásicos, o papel da cintilografia miocárdica de repouso e esforço 
não está bem estabelecido na fase indeterminada da doença. Neste trabalho dezoito 
pacientes portadores da forma indeterminada da doença de Chagas e igual número 
de controles normais, pareados pelo sexo e idade foram submetidos à cintilografia 
miocárdica de repouso e esforço com Tc-99m sestamibi com o objetivo de detectar 
lesões cardíacas precoces. Os resultados não mostraram defeitos de perfusão ou da 
distribuição do radiotraçador nos pacientes portadores da fase indeterminada da 
doença de chagas, embora um paciente tenha apresentado sinais de disfunção 
ventricular esquerda na análise funcional avaliada por este método. Os resultados 
deste estudo, em que pese o pequeno número de pacientes, mostram que a 
cintilografia miocárdica de repouso e esforço com Tc-99m sestamibi não é um 
método eficaz para detectar precocemente alterações miocárdicas na forma 
indeterminada da doença de Chagas. 

 

Palavras-chave: Cintilografia. Miocárdio/lesões. Função ventricular. Doença de 
Chagas. 



 

ABSTRACT 

Chagas disease is characterized by an acute phase during about two months 
followed by a chronic phase that endures for the rest of the host’s life. Each year, 
approximately 2% to 5% of the patients evolve, from the indeterminate form to either 
clinical cardiac or digestive form. Also, from 5 to 10 years of development, a third of 
the patients with chronic indeterminate form (FCI) can become cardiopatic and 
approximately 50% of the patients remain FCI’s indefinitely. Although several 
complementary non invasive exams like the echocardiogram, Holter, ergometric test, 
brain natriuretic peptide dosage, autonomic activity tests, among others have been 
done in chagasic patients the role of the myocardial scintigraphy at rest and after 
stress has not been well established during this phase of the disease. In this work, 18 
patients carrying the indeterminate form of the Chagas disease and an equal number 
of normal controls matched by gender and age were subjected to myocardial 
scintigraphy at rest and after stress with 99mTc sestamibi aiming at detecting early 
cardiac lesions. The results did not show perfusion abnormalities or radiotracer 
distribution damages in patients carrying the indeterminate phase of the Chagas 
Disease , although one patient presented with left ventricular disfunction evaluated 
by this method. This study results, considering the small number of patients, show 
that myocardial scintigraphy at rest and after stress with 99mTc sestamibi is not an 
effective method to detect early myocardial alterations in the indeterminate form of 
the Chagas disease. 
 
Keywords: Scintigraphy. Myocardium/lesions. Ventricular function. Chagas disease. 
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1 INTRODUÇÃO 

A doença de Chagas estava primitivamente restrita aos pequenos mamíferos 

das matas e campos das Américas, desde a Patagônia até o sul dos Estados 

Unidos. Esses animais (tatus, gambás e diversos roedores) conviviam e ainda o 

fazem de forma harmônica com os insetos hematófagos (“barbeiros”) silvestres, que 

requerem o sangue para maturação de seus ovos. Entre esses animais circula 

zoonoticamente o Trypanosoma cruzi (T. cruzi) agente etiológico da doença de 

Chagas (FARIA, 1978). A colonização da América pelos povos da Europa trouxe 

desequilíbrios ecológicos, principalmente determinados pelos desmatamentos e 

queimadas, desalojando os “barbeiros” de seu habitat natural que passaram a 

invadir as habitações rústicas e pobres de lavradores e colonos. Desta forma a 

doença chegou ao homem e aos mamíferos domésticos (DIAS, 2006). 

Estima-se, hoje, que existem aproximadamente 20 milhões de pessoas 

infectadas pelo Trypanosoma cruzi, das quais cinco a seis milhões no Brasil (THE 

LANCET, 2006). 

1.1 Forma indeterminada da doença de Chagas 

A doença de Chagas é caracterizada por uma fase aguda que dura cerca de 

dois meses, seguida de uma fase crônica que se prolonga por toda a vida do 

hospedeiro. A fase crônica é dividida em três formas: indeterminada (assintomática), 

cardíaca (mais grave), e digestiva, representada principalmente pelo megaesôfago e 

megacólon (FIG. 1). O comprometimento de outros órgãos é pouco freqüente (DIAS, 

1989; MACÊDO, 1999). 

A forma crônica indeterminada (FCI), também conhecida como “forma 

laboratorial”, caracteriza-se por sorologia ou xenodiagnóstico positivos na ausência 

de manifestações clínicas, cardíacas ou digestivas, assim como inexistência de 

alterações eletrocardiográficas e radiológicas do coração e do tubo digestivo (I 

Reunião de Pesquisa Aplicada em Doença de Chagas, 1985). Não se inclui, nesta 

definição, qualquer outro procedimento diagnóstico (PRATA, 1990). 
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Figura 1 - História natural da doença de Chagas no homem. 

Fonte: Adaptado de Rassi Júnior, Rassi e Marin-Neto (2010). 

Durante muito tempo, a FCI foi pouco investigada pelo fato da forma 

cardíaca, epidemiologicamente mais importante por sua morbi-mortalidade, ser 

considerada a de maior prevalência (MADY et al., 1994; MARIN-NETO et al., 2007). 

No entanto, estudos epidemiológicos realizados em áreas endêmicas mostraram ser 

a FCI, a de maior prevalência estimada em cerca de cinco a seis milhões de 

brasileiros e mais de 20 milhões de latino americanos (DIAS, 1989; MACÊDO, 1999; 

PRATA, 1990; RIBEIRO; ROCHA, 1998). 

Após a instalação da fase aguda, aparente ou não, há um longo período em 

que as pessoas infectadas não apresentam manifestações clínicas. Não se sabe por 

quanto tempo se conservariam na forma indeterminada aqueles indivíduos cuja 

infecção inicial pelo T. cruzi passou despercebida (DIAS, 2006a, 2006b). Da mesma 

forma, são desconhecidos os fatores responsáveis pela evolução desses pacientes 

para formas clínicas definidas. Os principais fatores de risco apontados para o 

desenvolvimento das formas clínicas são: sexo masculino, cor da pele negra, 

atividade física intensa, nível de parasitemia, cepa do parasita, fatores geográficos, 

idade, gravidade da infecção aguda inicial, re-infecção pelo T. cruzi, história familiar 

de doença cardiovascular, estado nutricional, alcoolismo e presença de doenças 

concomitantes. Alguns pacientes podem permanecer por toda a vida na FCI, 

enquanto outros, com o decorrer do tempo, manifestam formas clínicas. O estudo 
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evolutivo, a partir da fase aguda, realizado por Dias (1982) em Bambuí, mostrou que 

após 30 anos, 40% dos chagásicos ainda permanecem nesta forma de latência. 

Macêdo (1999) e Dias (1989) demonstraram que aproximadamente 2 a 5% dos 

chagásicos evoluem, a cada ano, da forma indeterminada para uma forma clínica, 

cardíaca ou digestiva e que, com cinco a 10 anos de evolução, um terço dos 

pacientes da FCI podem se tornar cardiopatas. Aproximadamente 50% dos 

pacientes permanecem indefinidamente na FCI (MADY et al., 1994; RIBEIRO; 

ROCHA, 1998). A FIG. 2 demonstra os passos necessários na avaliação inicial dos 

pacientes com suspeita clínica de doença de Chagas. 

 

Figura 2 - Avaliação dos pacientes com suspeita de doença de Chagas. 

Fonte: Adaptado de Rassi Júnior, Rassi e Marin-Neto (2010). 

Apesar do caráter eminentemente benigno da FCI e de sua evolução 

definitiva para as formas cardíaca e digestiva ser variável (BOGLIOLO, 1976a, 

1976b), existem evidências de que os pacientes na FCI possuem lesões 

histopatológicas cardíacas semelhantes às da forma crônica, porém menos 

acentuadas (BOGLIOLO, 1976a). Esta miocardite discreta e focal explica a sua 
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normalidade em estudos radiológicos e eletrocardiográficos convencionais (IANNI et 

al., 2001). O uso de exames cardiológicos não-invasivos mais sensíveis como a 

eletrocardiografia dinâmica, a ecocardiografia, o teste ergométrico, e o 

ecocardiograma tecidual, entretanto, permitem detectar várias alterações nesta fase 

da doença (BARBOSA et al., 2007; BARRETTO et al., 1990; BARROS et al., 2001a. 

BARROS et al., 2002; BARROS et al., 2004; BARROS et al., 2001b; LOMBARDI et 

al., 1996; RIBEIRO et al., 2002; RIBEIRO et al., 2005; RIBEIRO et al., 2001; 

RIBEIRO et al., 2000). 

Vários estudos mostram alterações cardíacas em pacientes com a FCI 

quando são empregados outros métodos de investigação anátomo-funcional do 

coração. Barretto e Ianni (1995) identificaram alterações variadas de acordo com o 

método em 22 pacientes portadores da FCI: 1) vectocardiografia: 68,2% de 

alterações, caracterizadas em 22,7% por distúrbios de condução; 2) ecocardiografia: 

15,8% de alterações, caracterizadas por hipocinesia apical; 3) cintilografia ou 

mapeamento cardíaco com pirofosfato estanoso: 81,8% de alterações, 

caracterizadas por distúrbios da captação ou defeitos de perfusão. Rocha, Ribeiro e 

Teixeira (2003) descreveram em pacientes com a FCI alterações caracterizadas por 

depressão das respostas pressórica e cronotrópica e arritmias ventriculares esforço-

induzidas aos testes ergométricos convencionais e diminuição da capacidade 

funcional máxima pela ergoespirometria. A presença de arritmia ventricular foi 

encontrada em 21 a 69% desses pacientes à eletrocardiografia dinâmica. Foram 

também descritas em pacientes com FCI, pela ecocardiografia, anormalidades da 

função diastólica e da contratilidade segmentar, confirmadas pela ventriculografia 

radioisotópica (KUSCHNIR; SGAMMINI; CASTRO, 1988; ROCHA; MEGUERIAN; 

HARBERT, 1981). Os estudos feitos pelas técnicas da medicina nuclear de 

pacientes com FCI mostraram defeitos miocárdicos de perfusão na cintilografia com 

tálio e captação difusa de gálio (MARIN-NETO et al., 1992; MARIN-NETO et al., 

1988; ROCHA; MEGUERIAN; HARBERT, 1981). Foram também descritas 

alterações das provas autonômicas não invasivas, como a resposta de freqüência 

cardíaca à arritmia sinusal respiratória, à manobra de Valsalva, à manobra do 

“handgrip” e do ortostatismo ativo e redução de índices vagais da variabilidade da 

freqüência cardíaca (RIBEIRO; ROCHA, 1998). Existem, entretanto, controvérsias 

quanto ao significado clínico e epidemiológico dessas anormalidades (MACÊDO, 
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1999). O quadro 1 sintetiza as principais alterações dos testes cardiológicos não-

invasivos encontrados na FCI da doença de Chagas. 

QUADRO 1 - Sinopse das alterações de testes cardiológicos não-invasivos na 
forma indeterminada da doença de Chagas, segundo Ribeiro e 
Rocha (1998). 

Exame Resultado 
Ergometria Redução da resposta pressórica e cronotrópica; arritmias ventriculares esforço 

induzidas. 
Ergoespirometria Diminuição da capacidade funcional máxima. 
Eletrocardiografia 
dinâmica 

Arritmia ventricular encontrada em 21 a 69% dos pacientes chagásicos 

Vectocardiografia 68 a 88% de estudos anormais, incluindo alterações da repolarização ventricular, 
sobrecarga ventricular esquerda, transtornos finais da condução, áreas eletricamente 
inativas, hemibloqueio anterior esquerdo e diminuição das forças septais. 

Ecocardiografia Diminuição da fração de encurtamento do ventrículo esquerdo e da velocidade média 
de encurtamento circunferencial das fibras; anormalidades da função diastólica e 
alterações da contratilidade segmentar. 

Cintilografia Alterações da contratilidade segmentar na ventriculografia radioisotópica; captação de 
pirofosfato de tecnécio; defeitos de perfusão na cintilografia com tálio; captação difusa 
de gálio. 

Provas autonômicas 
não invasivas 

Alterações de provas autonômicas como resposta inadequada de freqüência cardíaca à 
arritmia sinusal respiratória, à manobra de Valsalva, à manobra do “handgrip” e do 
ortostatismo ativo e a redução de índices vagais da variabilidade da freqüência 
cardíaca. 

FONTE: Ribeiro e Rocha (1998). 

1.2 Lesões isquêmicas na doença de Chagas 

A presença de dor precordial em portador de miocardiopatia chagásica 

crônica é um sintoma relativamente freqüente, e apontado como causa relevante de 

piora da sua qualidade de vida (HAGAR; RAHIMTOOLA, 1991; AMORIN1 et al., 

1979 apud SIMÕES et al., 1995). A dor é habitualmente prolongada e persistente 

apresentando padrão atípico quando comparada à dor de natureza isquêmica. 

Existem, entretanto relatos de ocorrência de dor precordial aguda e intensa, 

semelhante à angina pectoris clássica, eventualmente associada com alterações 

isquêmicas transitórias no eletrocardiograma, tornando às vezes difícil a sua 

diferenciação com síndromes coronarianas obstrutivas agudas [ROCHA; RIBEIRO; 

TEIXEIRA, 2003). A presença de anormalidades eletrocardiográficas compatíveis 

com áreas eletricamente inativas secundárias à necrose regional pela miocardite, 

associadas ou não aos distúrbios de condução do ritmo cardíaco e alterações do 

                                            
1 AMORIN, D. S.; MANÇO, J. C.; GALLOJÚNIOR, L.; MARINNETO, J. A. Clínica: forma crônica 

cardíaca. In: BRENER, Z.; ANDRADE, Z. (Eds.) Trypanosoma cruzi e doença de Chagas. Rio de 
Janeiro: Guanabara Koogan, 1979. 
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segmento ST-T, dificultam também afastar a presença de isquemia coronariana, seja 

nos exames de repouso ou de esforço (BENCHIMOL BARBOSA, 2007; BESTETTI; 

MUCCILLO, 1997). A acinesia ou discinesia ventriculares são freqüentemente 

encontradas em pacientes com miocardiopatia chagásica crônica dilatada que a 

distinguem da miocardiopatia dilatada idiopática. Entretanto estes achados não a 

diferenciam, com segurança, da miocardiopatia isquêmica dilatada. 

A dor torácica em pacientes com miocardiopatia chagásica tem em seu 

diagnóstico diferencial a possibilidade de ser de origem esofágica (LOPES et al., 

1995). A freqüência dessa sintomatologia não é conhecida na FCI, em que pese as 

observações a respeito da importância clínica da dor precordial do tipo angina 

pectoris ou dor torácica atípica bem documentadas na miocardiopatia chagásica 

dilatada. 

Acreditava-se inicialmente ser raro o comprometimento simultâneo de lesão 

coronariana aterosclerótica obstrutiva e cardiopatia chagásica. Esta crença baseava-

se em estudos de necropsia de chagásicos crônicos que mostravam alterações 

ateroscleróticas discretas, insuficientes para explicar a extensa lesão miocárdica. 

Estas observações foram também comprovadas através da angiografia coronária em 

pacientes com miocardiopatia chagásica crônica. Pode-se especular que a 

incidência de doença arterial coronariana na população chagásica destes estudos 

possa ser menor do que na população geral, tendo em vista que os pacientes eram 

em sua maioria de zona rural e menos expostos aos riscos para doença arterial 

coronariana. 

Com a transição demográfica ocorrida nas últimas décadas, acompanhadas 

pelo intenso êxodo rural e o processo de urbanização da população brasileira, 

associado às mudanças de hábitos, expondo os chagásicos aos mesmos riscos da 

população geral, é de se esperar que não haja diferença na prevalência de doença 

arterial coronariana (DAC) entre chagásicos e não chagásicos. De fato, estudos mais 

recentes demonstraram a presença de lesões coronarianas ateroscleróticas, 

hemodinamicamente significativas em 37% de 136 pacientes com miocardiopatia 

chagásica crônica (MARIN-NETO et al., 1995). Outros estudos demonstraram que a 

freqüência de infarto agudo do miocárdio, encontrada em necropsias de pacientes 

portadores de miocardiopatia chagásica crônica, era a mesma dos não chagásicos 

(LOPES et al., 1995). Estes autores verificaram que as características morfológicas 

da arteriopatia eram semelhantes nesses dois grupos de pacientes. 
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A ocorrência de infarto agudo do miocárdio em pacientes chagásicos com 

coronárias normais ou com lesões não restritivas de fluxo parece ser maior do que 

na população não chagásica, embora exista grande semelhança das alterações 

morfológicas microscópicas coronarianas em pacientes chagásicos e não 

chagásicos (IANNI; MADY, 1997; SIMÕES et al., 1993). Este achado faz supor que 

além da aterosclerose, outros fatores possam justificar a presença de lesões 

isquêmicas nestes pacientes como o vasoespasmo e a embolia coronariana. 

Vários estudos recentes demonstram que normalmente as artérias 

coronárias epicárdicas de pacientes com cardiopatia chagásica crônica estão livres 

de lesões ateroscleróticas obstrutivas significativas e que existe um 

comprometimento primário da microcirculação responsável pelas lesões miocárdicas 

necróticas observadas tanto em corações humanos como em corações de animais 

de experimentação (SOARES; PONTES-DE-CARVALHO; RIBEIRO-DOS-SANTOS, 

2001). 

As alterações de permeabilidade nos capilares cardíacos associadas à 

congestão, estase e infiltração por células mononucleares além de vasoconstrição, 

caracterizaram o primeiro registro de comprometimento microvascular na 

tripanossomíase experimental. Foram também demonstradas lesões obstrutivas nos 

ramos intermediários das artérias coronárias associadas a múltiplos focos de infarto 

do miocárdio em macacos cronicamente infectados com T. cruzi. Da mesma forma, 

foram também demonstradas lesões inflamatórias necrotizantes de natureza alérgica 

nas pequenas artérias do revestimento peritoneal do intestino grosso e, 

ocasionalmente da aorta e das artérias coronárias de camundongos infectados com 

o T. cruzi (OKUMURA2, 1960 apud ROSSI; RAMOS, 1996). 

Rossi e Ramos (1996) evidenciaram alterações microcirculatórias na doença 

de Chagas tanto no homem como em animais. Demonstraram que o 

desenvolvimento das alterações miocárdicas na cardiopatia chagásica, aguda e 

crônica, ocorre, pelo menos em parte, como conseqüência de necrose celular aditiva 

e progressiva, iniciada e perpetuada por alterações na microcirculação miocárdica. 

Foram encontrados agregados plaquetários e trombos oclusivos em pequenos vasos 

epicárdicos e intramiocárdicos de camundongos infectados pelo T. cruzi em 

                                            
2 OKUMURA, M.; DE BRITO,T.; SILVA, L. H. P.; SILVA, A. C.; CORREA NETO, A. The pathology of 

experimental Chagas’ disease in mice. I. Digestive tract changes, with a reference to necrotizing 
arteritis. Rev Inst Med Trop São Paulo, v. 2, n. 1, p. 17-28, 1960. 
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comparação com camundongos controle, como evidência direta da presença de 

doença microcirculatória na cardiopatia chagásica crônica experimental. Na doença 

de Chagas aguda, antes do aparecimento de degeneração ou fibrose miocárdica 

experimental em camundongos, foram demonstrados e observados constrição 

vascular focal, formação de microaneurismas, dilatação e proliferação microvascular. 

No homem é também relatada, desde 1911, uma reação inflamatória 

perivascular em pacientes com cardiopatia chagásica crônica (VIANNA3, 1911 apud 

ROSSI; RAMOS, 1996). Foi encontrada em biópsias da região do cárdia, no 

megaesôfago chagásico, arterite necrotizante, com destruição parcial ou total da 

camada média das arteríolas. A avaliação do fluxo sanguíneo capilar miocárdico 

com rubídio-86 de pacientes chagásicos crônicos sem manifestações clínicas de 

insuficiência cardíaca e com pequena cardiomegalia mostrou fluxo acentuadamente 

reduzido, enquanto os vasos coronarianos principais estavam aparentemente 

normais (DE PAOLA et al., 1993). Foram relatadas, recentemente, em corações 

chagásicos crônicos, lesões estenosantes arteriolares, pré-capilares e capilares 

associadas com degeneração isquêmica do miocárdio. Foi também verificado que 

pacientes com cardiopatia chagásica crônica apresentavam alteração endotelial da 

microvasculatura coronariana, caracterizada por redução do fluxo coronariano 

induzida pela acetilcolina e resposta significativamente retardada, embora 

preservada, após a infusão de adenosina. Desta forma, tendo em vista os estudos 

clínicos e experimentais, não é possível afastar a hipótese de que as alterações 

microcirculatórias coronarianas participem também, além da lesão direta pelo T. 

cruzi e dos fenômenos imunológicos dela decorrentes, da patogênese da lesão 

cardíaca na miocardiopatia chagásica crônica. 

1.3 Cardiologia nuclear 

Os primeiros estudos com radionuclídeos utilizados em cardiologia datam de 

1927, quando se monitorou, através da injeção endovenosa de radônio, a velocidade 

do fluxo sangüíneo entre o membro que recebeu a injeção e o contra-lateral 

(ZARET; BELLER, 1993). Nos 40 anos seguintes foram descritos outros 

procedimentos utilizando radioisótopos que não despertaram grande interesse 
                                            

3 VIANNA, G. Contribuição para o estudo da anatomia patológica da moléstia de Chagas. Men Inst 
Oswaldo Cruz, n. 3, p. 276-294, 1911. 
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clínico. Observou-se, nos últimos 15 anos, paralelamente ao intenso crescimento da 

Medicina Nuclear, a utilização sem precedentes de radionuclídeos no estudo das 

cardiopatias, relacionado à descoberta e a aprovação de novos traçadores, como o 

tálio 201 e o tecnécio 99m, e a disponibilidade de equipamentos computadorizados 

adequados para o processamento de imagens reveladas por estes radionuclídeos, 

permitidas pela utilização das atuais gama-câmaras (METTLER; GUIBERTEAU, 

1991). 

Em meados dos anos 70, o radiotraçador tálio 201 foi, pela primeira vez, 

utilizado em estudos de perfusão miocárdica (ZARET; BELLER, 1993). Nos anos 80, 

a técnica planar foi substituída pela técnica tomográfica computadorizada single 

photon emission computed tomography (SPECT) ou tomografia computadorizada 

por emissão de fóton único, que possibilitou a obtenção de exames de melhor 

qualidade técnica e com maior resolução (METTLER; GUIBERTEAU, 1991). Em 

1990 os radiofármacos marcados com tecnécio foram aprovados para uso in vivo 

nas cintilografias de perfusão miocárdica. Desta forma, a Cardiologia Nuclear 

estabeleceu-se como importante método diagnóstico da avaliação das doenças 

cardiovasculares, principalmente da cardiopatia isquêmica (ISKANDRIAN et al., 

1989, ISKANDRIAN; VERANI, 1996). Sua rápida aceitação baseia-se na obtenção 

não invasiva de parâmetros funcionais e metabólicos que não são habitualmente 

possíveis de serem obtidos por outros métodos diagnósticos. A cintilografia fornece 

também dados objetivos, quantitativos e reprodutíveis de importância clínica, como 

cálculo de fração de ejeção do ventrículo esquerdo, os volumes ventriculares 

diastólico e sistólico finais, a análise da motilidade das paredes miocárdicas durante 

o repouso ou após o exercício. 

A cintilografia miocárdica de perfusão sob esforço e repouso representa 

cerca de 75% dos estudos realizados em Cardiologia Nuclear. A sua principal 

indicação é a avaliação da doença arterial coronariana, obtida pela correlação da 

perfusão miocárdica em condições basais de repouso e durante esforço físico 

máximo ou estresse farmacológico. Na ausência de doença arterial coronariana 

obstrutiva significativa, a perfusão miocárdica apresenta-se de forma semelhante 

nos estudos sob esforço e em repouso. As áreas de hipoperfusão induzidas pelo 

esforço físico e reversíveis durante repouso indicam isquemia miocárdica, enquanto 

áreas de hipoperfusão persistentes não reversíveis são habitualmente secundárias à 
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presença de fibrose miocárdica (METTLER; GUIBERTEAU, 1991; ZARET; BELLER, 

1993). 

A cintilografia perfusional miocárdica também é utilizada na tentativa de se 

fazer o diagnóstico diferencial entre as miocardiopatias dilatadas de etiologia 

isquêmica ou não, quando da inconclusividade dos dados clínicos ou 

eletrocardiográficos (ZARET; BELLER, 1993). Os achados característicos da 

cintilografia de perfusão na miocardiopatia dilatada isquêmica são caracterizados 

pelos defeitos perfusionais extensos envolvendo pelo menos 40% da parede do 

ventrículo esquerdo, secundários aos infartos prévios (METTLER; GUIBERTEAU, 

1991). A maioria dos pacientes com cardiomiopatias dilatadas primárias, ao 

contrário, demonstra um padrão perfusional mais homogêneo, com defeitos 

perfusionais pequenos, discretos, focais, sugerindo fibrose difusa. Especula-se que 

as alterações cintilográficas nas cardiopatias secundárias, como na hemocromatose, 

sarcoidose, tripanossomíase americana e nas doenças do tecido conjuntivo sejam 

semelhantes às das miocardiopatias primárias (ZARET; BELLER, 1993). Não 

existem, entretanto, na literatura trabalhos que comprovem esta suposição. 

O acesso à cintilografia miocárdica de perfusão como método diagnóstico da 

doença arterial coronariana é cada vez maior e indicações comuns para a realização 

do exame são representadas pela avaliação de dor torácica, estratificação de risco 

pós-infarto do miocárdio, confirmação de teste ergométrico convencional positivo, 

acompanhamento de procedimentos de revascularização miocárdica e avaliação 

cardíaca pré-operatória. Com a maior utilização deste método propedêutico na 

doença arterial coronariana, é, conseqüentemente, cada vez mais freqüente a 

realização da cintilografia em pacientes que apresentam outras cardiopatias, entre 

elas a chagásica, que talvez possa estar associada a defeitos de perfusão na 

ausência de doença coronariana, resultando em estudos falso-positivos. 

1.4 Cardiologia nuclear na doença de Chagas 

As poucas descrições de pacientes chagásicos (Quadro 2) submetidos a 

cintilografia miocárdica de perfusão sob esforço e em repouso relatam a presença de 

defeitos perfusionais variáveis, ora fixos, ora reversíveis ou fixos e reversíveis. 

Todavia, na maioria desses estudos foi usado o radiotraçador tálio 201 e a técnica 

planar, que representa técnica reconhecidamente de menor sensibilidade em 
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relação à técnica tomográfica (SPECT). Além do mais, o número reduzido de 

pacientes e a falta de padronização da técnica empregada, dificultam o 

estabelecimento do padrão cintilográfico da FCI da doença de Chagas. Este aspecto 

torna-se mais relevante ainda quando se considera o pequeno número de estudos 

realizados com fármacos marcados com tecnécio, radioisótopo que suplantou na 

atualidade o uso do tálio 201 como radiotraçador nos estudos de perfusão 

miocárdica. Na FCI da doença de Chagas, o papel da cintilografia miocárdica, como 

possível método capaz de reconhecer pacientes com risco aumentado de evoluírem 

para cardiopatia também não está estabelecido. 

Os estudos com radioisótopos já utilizados na cardiopatia chagásica podem 

ser agrupados em três tipos, de acordo com o agente radiotraçador: 1) 

radiofármacos que informam sobre a perfusão do miocárdio, como tálio-201 e as 

isonitrilas marcadas com tecnécio (Tc-99m); 2) radiofármacos que se localizam e se 

fixam na zona de necrose miocárdica como no infarto agudo, representados pelo 

tecnécio ligado ao pirofosfato estanoso; 3) a marcação das hemácias in vivo com o 

radiofármaco pirofosfato de tecnécio utilizado na angiografia ou ventriculografia 

radioisotópica. 

1.4.1 Detecção da necrose miocárdica com Tc-99m PYP 

Em 1973 foi demonstrado que o infarto agudo do miocárdio experimental 

poderia ser visualizado pela cintilografia usando tetraciclina endovenosa marcada 

com Tc-99m (HOLMAN4, 1974 apud ISKANDRIAN; VERANI, 1996). Logo depois 

foram publicados resultados semelhantes usando pirofosfato marcado com tecnécio 

(Tc-99m PYP), sugerindo que este radiofármaco, usado na realização da cintilografia 

óssea, além de se depositar em formas cristalinas de cálcio na mitocôndria e 

citoplasma de células miocárdicas irreversivelmente danificadas se liga em proteínas 

ou outras moléculas danificadas na área de infarto (METTLER; GUIBERTEAU, 1991; 

ZARET; BELLER, 1993). Desde então, muitos estudos, experimentais e clínicos, 

confirmaram estas observações e tem sugerido ser a cintilografia com Tc-99m PYP 

                                            
4 HOLMAN, B. L.; IDOINE, J.; FLIEGEL, C. P., DAVIS, M. A.; TREVES, S.; ELDH P.; DEWANJEE, M. 

K. Detection and localization of experimental myocardial infarction with 99m Tc-tetracycline. J Nucl 
Med, v. 14, n. 8, p. 595-599. 
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método sensível para o diagnóstico do infarto agudo do miocárdio (ISKANDRIAN; 

VERANI, 1996). 

Barretto e Ianni (1995), ao estudarem com vários métodos não-invasivos os 

pacientes com a FCI da doença de Chagas observaram 81,8% de alterações por 

intermédio do mapeamento cardíaco com Tc-99m PYP, concluindo que a 

cintilografia com pirofosfato marcado com tecnécio tem seu valor como indicador de 

cardiopatia. 

Estes mesmos autores descrevem alterações inflamatórias no miocárdio de 

pacientes com a FCI investigada pela cintilografia com Tc-99m PYP e pelo citrato de 

gálio 67. Este traçador mostrou acurácia de 100% para o diagnóstico de miocardite 

(BARRETTO et al., 1995; BARROS et al., 2001a). 

A doença de Chagas em sua fase crônica está freqüentemente associada 

com miocardite, que parece explicar a captação de traçadores como o citrato de 

gálio. O diagnóstico de certeza deste processo inflamatório se baseia 

tradicionalmente na biópsia endomiocárdica, considerada padrão-ouro, sendo porém 

técnica muito invasiva. 

1.4.2 Cintilografia miocárdica de perfusão 

A avaliação da perfusão miocárdica com Rubídio 86 permitiu demonstrar, 

pela primeira vez, que a perfusão miocárdica global era anormal na miocardiopatia 

chagásica, como expressão de menor massa miocárdica funcionante (CASTRO; 

KUSCHNIR; SGAMMINI, 1988). Entre 1968 e 1972, ao estudarem a depuração 

miocárdica de rubídio 86 em pacientes chagásicos e controles normais, Kuschnir e 

colaboradores (1973) e Castro, Kuschnir e Sgammini (1988) demonstraram a 

presença de valores basais de fluxo sangüíneo miocárdico mais baixos nos 

pacientes chagásicos em relação aos controles normais. Os pacientes chagásicos 

submetidos ao esforço mostravam ainda uma capacidade de reserva coronariana 

maior do que a reserva de função, como a contratilidade, dados iniciais que reforçam 

a teoria das alterações de microcirculação na patogenia das lesões miocárdicas 

observadas na doença de Chagas. 

Os primeiros estudos descritos utilizando cintilografia miocárdica de perfusão 

na cardiopatia chagásica datam de aproximadamente duas décadas e coincidem 

com o início da utilização desta metodologia como propedêutica cardiológica. Em 
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1988 foi descrito a presença de defeitos perfusionais na cintilografia miocárdica de 

perfusão sob esforço e em repouso com Tálio-201 em 28 pacientes com cardiopatia 

chagásica crônica. Todos os pacientes que apresentavam anormalidades 

segmentares graves da motilidade regional, observadas à angiografia radioisotópica 

simultaneamente realizada, apresentaram defeitos perfusionais fixos (não 

reversíveis ao repouso) na cintilografia miocárdica de perfusão. Utilizando-se o 

radiofármaco marcado com tecnécio 2 methoxy-isobutyl-isonitrila (Rp30), esses 

pacientes demonstraram anormalidades de perfusão e defeitos perfusionais fixos, 

como aqueles encontrados com o Tálio-201, com concordância diagnóstica de 

89,4% entre estes radiotraçadores, e que os segmentos coincidiam no diagnóstico 

de normalidade ou anormalidade em ambos os métodos (MARIN-NETO et al., 1992; 

MARIN-NETO et al., 1988; MARIN-NETO et al., 1995). 

As alterações perfusionais encontradas na cardiopatia chagásica podem 

simular aquelas encontradas na doença arterial coronariana e nas miocardiopatias 

dilatadas idiopáticas. Hagar e Rahimtoola (1991) analisaram, retrospectivamente, 25 

pacientes com sorologia positiva para T. cruzi, com evidências de miocardiopatia 

secundária e que foram tratados e acompanhados com o diagnóstico inicial de 

doença arterial coronariana. Todos os pacientes apresentavam artérias coronárias 

angiograficamente normais e o diagnóstico de doença arterial coronariana ou 

miocardiopatia dilatada idiopática foi considerado por até 108 meses antes da 

miocardiopatia chagásica ter sido considerada como o diagnóstico provável. O 

diagnóstico inicial de cardiopatia isquêmica foi baseado em alterações 

eletrocardiográficas (presentes em todos os pacientes), em evidências de disfunção 

ventricular esquerda ou na identificação de aneurismas apicais ou da parede 

posterolateral ao estudo hemodinâmico (em 22 pacientes), em testes ergométricos 

compatíveis com respostas isquêmicas (em quatro pacientes), na cintilografia 

miocárdica de perfusão com Tálio-201 (em sete pacientes, todos com exames 

alterados, com defeitos perfusionais fixos, reversíveis, ou com redistribuição 

reversa), na monitorização eletrocardiográfica contínua ambulatorial (19 pacientes) 

ou no estudo eletrofisiológico (13 pacientes). Atribuíram às áreas de fibrose, 

localizadas especialmente na região apical do coração, o encontro de defeitos 

perfusionais fixos na cintilografia miocárdica de perfusão com Tálio-201. 

Para avaliar a possibilidade de causa isquêmica em pacientes chagásicos 

com dor precordial, Marin-Neto e colaboradores (1992) submeteram 23 pacientes a 
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cintilografia miocárdica de perfusão com Tálio-201, sendo realizado esforço físico 

máximo para a injeção do radiotraçador e as imagens de redistribuição de quatro 

horas. Foram encontrados defeitos de perfusão na cintilografia miocárdica em todos 

os pacientes estudados, sendo defeitos variáveis, ora fixos (presentes no esforço e 

em redistribuição), ora reversíveis (presentes somente nas imagens de esforço) ou 

paradoxais (com redistribuição reversa). A presença de anormalidades de perfusão 

reversíveis sugere que a isquemia esforço induzida poderia ocorrer em pacientes 

com doença de Chagas, enquanto que os defeitos paradoxais seriam compatíveis 

com distúrbios ao nível do sarcolema das células miocárdicas, possivelmente devido 

à diminuição da capacidade de reter o radiotraçador durante a fase de repouso do 

estudo. Os defeitos de perfusão fixos predominaram no ápice ventricular, 

concordantes com achados da ventriculografia radioisotópica e da ventriculografia 

do estudo hemodinâmico. A cinecoronariografia realizada em 16 destes pacientes 

não encontrou estenoses coronarianas hemodinamicamente significativas (estenose 

superior a 50%) em nenhum deles, sugerindo a possibilidade de que os defeitos 

perfusionais, a isquemia miocárdica e a dor torácica sejam de origem microvascular. 

Simões e colaboradores (1995) observaram associação topográfica 

significativa entre a presença de defeitos perfusionais, alterações da inervação e da 

motilidade das paredes miocárdicas em chagásicos estudados com iodo-123 (I-123) 

meta-iodobenzylguanidina (MIBG), com a cintilografia miocárdica de perfusão com 

tálio-201 e ventriculografia radioisotópica com hemácias marcadas. Os autores 

observaram áreas de captação reduzida de I-123 MIBG correspondendo a áreas de 

desnervação simpática, que se correlacionavam por sua vez com a presença de 

distúrbios de perfusão e com disfunção ventricular esquerda, especialmente nas 

fases mais avançadas da doença. Os defeitos perfusionais observados na 

cintilografia foram variáveis, ora fixos, ora reversíveis ou paradoxais e a extensão e 

gravidade dos mesmos ocorreram paralelamente à progressão do dano miocárdico. 

O desaparecimento de fibras simpáticas na área de miocárdio fibrótico sugere que 

as lesões neurais possam ser secundárias ao processo inflamatório sofrido pelas 

fibras miocárdicas, que se encontram localizadas próximas às estruturas nervosas. 

As cintilografias miocárdicas de perfusão e a análise funcional ventricular de 

um paciente normal e paciente com isquemia esforço induzida são mostradas nas 

FIG. 3, 4, 5 e 6. 



27 

 

Figura 3 - Imagem da perfusão miocárdica de um paciente controle normal 
demonstrando uma distribuição homogênea do radiofármaco nas 
paredes do ventrículo esquerdo em esforço (fileira superior) e no 
repouso (fileira inferior) nos eixos curto, horizontal e vertical 
longos. 

Fonte: Acervo do autor. 
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Figura 4 - Análise da função ventricular (cálculo da fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo em repouso e pós-esforço e dos volumes 
sistólico e diastólico finais) pelo método GATED-SPECT de um 
paciente controle normal. 

Fonte: Acervo do autor. 
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Figura 5 - Imagem da perfusão miocárdica de um paciente com isquemia 
miocárdica demonstrando anormalidades de perfusão reversíveis 
em esforço (fileira superior) e no repouso (fileira inferior) na 
parede anteroapical, nos eixos curto, horizontal e vertical longos. 

Fonte: Acervo do autor. 
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Figura 6 - Análise da função ventricular (cálculo da fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo em repouso e pós-esforço e dos volumes 
sistólico e diastólico finais) pelo método GATED-SPECT de um 
paciente com isquemia miocárdica. 

Fonte: Acervo do autor. 

1.4.3 Angiografia ou ventriculografia radioisotópica com hemácias 
marcadas 

A ventriculografia radioisotópica é um procedimento no qual o sangue do 

paciente é marcado com material radioativo e as imagens cintilográficas da área 

cardíaca são obtidas sincronizadas a um eletrocardiograma. Os dados são coletados 

de vários ciclos cardíacos para gerar uma imagem única, de um coração em 

funcionamento, representando um ciclo cardíaco completo. O método é utilizado 

para avaliar a movimentação das paredes miocárdicas de forma global e regional, 

para avaliar o tamanho e morfologia das câmaras cardíacas e as funções diastólica 

e sistólica incluindo as frações de ejeção dos ventrículos direito e esquerdo 

(WITTRY et al., 1997). A ventriculografia radioisotópica pode ser realizada em 

repouso, durante o exercício físico ou seguindo-se a intervenções farmacológicas. 

Apesar de menos utilizada na atualidade pelo advento da ecocardiografia, tem como 

vantagem sobre este método permitir a avaliação de parâmetros biventriculares. 
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Representa técnica não invasiva de estudo da função cardíaca nas miocardiopatias. 

Alguns estudos foram feitos para o estudo da função ventricular nas diferentes fases 

da cardiopatia chagásica. 

Kuschnir e colaboradores (1973) avaliaram parâmetros da função cardíaca 

em repouso e após esforço de pacientes com doença de Chagas, incluindo 

pacientes com a FCI, com alterações eletrocardiográficas sem cardiomegalia, com 

cardiomegalia e assintomáticos e com insuficiência cardíaca congestiva clinicamente 

reconhecida. Exceto nos pacientes com a FCI, que se apresentaram com função 

cardíaca normal em repouso e durante esforço físico e sem alterações na 

contratilidade global e regional das paredes do ventrículo esquerdo, detectou-se, 

pela ventriculografia radioisotópica, alterações na função cardíaca em todos os 

demais grupos. Foram observados em grande número de pacientes, aumento dos 

volumes sistólico e diastólico de ambos os ventrículos, com baixa resposta ao 

exercício, queda da fração de ejeção e hipocontratilidade global e regional das 

paredes miocárdicas, e anormalidades proporcionalmente maiores nas formas 

clínicas mais avançadas de cardiopatia. As lesões mais graves de mobilidade das 

paredes foram observadas no ápice dos ventrículos direito e esquerdo, 

correspondendo aos achados patológicos clássicos da lesão vorticilar. 

Castro, Kuschnir e Sgammini (1988), ao estudarem pacientes com FCI e 

com cardiopatia leve e grave pela angiografia radioisotópica, observaram que as 

alterações da mobilidade das paredes miocárdicas representadas por áreas de 

hipocontratilidade eram de aparecimento mais precoce que a diminuição efetiva das 

frações de ejeção em repouso nas fases iniciais da cardiopatia e que uma reserva 

contrátil provavelmente diminuída (ausência de elevação da fração de ejeção 

ventricular em pelo menos 5% após exercício físico) poderia ser a única 

anormalidade presente na FCI sem cardiopatia aparente. 

Castro, Kuschnir e Sgammini (1988) contrariamente aos achados descritos, 

não encontraram anormalidades significativas da função cardíaca de pacientes na 

FCI, entretanto, outros autores confirmaram a presença de alterações nesta fase da 

doença. Barretto e Ianni (1995) verificaram pela ventriculografia radioisotópica uma 

contratilidade regional anormal com hipocinesia apical em número significativo de 

pacientes com FCI, a despeito de preservação da fração de ejeção ventricular 

esquerda. Estes achados foram concordantes com os resultados obtidos pela 

ecocardiografia bidimensional realizada nos mesmos pacientes. 
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Marin-Neto e colaboradores (1998) também descreveram em pacientes com 

a FCI, alterações da mobilidade regional das paredes miocárdicas e disfunção 

ventricular direita isolada, evidências obtidas pela ventriculografia radioisotópica que 

sugerem o envolvimento precoce do ventrículo direito mesmo com a função 

ventricular esquerda preservada. 

QUADRO 2 - Sinopse de alguns trabalhos que empregaram Cardiologia 
Nuclear no estudo da doença de Chagas. 

Autor Ano Número de 
pacientes 

Radio-
traçador 

Tipo de 
estudo Forma clínica Resultado 

Lessem e 
Persson 
(1977) 

1977 1 Pirofosfato 
de Tc-99m 

Relato de 
caso 

Miocardiopatia 
avançada 

Intensa captação miocárdica 
de pirofosfato de Tc-99m 

Marin-Neto 
et al. (1992) 1992 23 Tálio201 Série de 

casos 
Miocardiopatia 
crônica 

Defeito de perfusão fixo nas 
regiões dissinérgicas em 75% 
dos pacientes 

Hagar e 
Rahimtoola, 
(1991) 

1991 25 Tálio201 Série de 
casos 

Miocardiopatia 
crônica com 
angiografia 
coronariana normal 

Alterações perfusionais fixas 
ou reversíveis ou redistribuição 
reversa em todos os pacientes

Kuschnir et 
al. (1973) 1973 33 Rubidio86 Série de 

casos 

23 pacientes 
cardiopatia 
chagásica crônica e 
10 pacientes com 
ICO sem DC 

Aumento do fluxo coronariano 
e débito cardíaco com 
dipiridamol oral em chagásicos 
com cardiomegalia 

Barretto e 
Ianni (1995) 1990 22 Pirofosfato 

de Tc-99m 
Série de 
casos FCI 

Captação de pirofosfato de 
tecnécio em 81,8% dos 
pacientes 
 

Kuschnir et 
al. (1985) 1985 63 

Hemácias 
marcadas 
com 
pertecnetato 
- Tc-99m 

Série de 
casos 

19 pacientes com 
FCI, 26 com forma 
cardíaca sem 
cardiomegalia, 13 
com cardiomegalia 
assintomáticos e 
cinco com 
insuficiência 
cardíaca clínica 

Aumento dos volumes 
diastólico e sistólico finais, 
diminuição da fração de ejeção 
em repouso e queda da fração 
de ejeção pós-esforço nos 
pacientes com cardiopatia 
analisados pela angiografia 
radioisotópica 

Kuschnir et 
al., (1983) 1983 30 

Hemácias 
marcadas 
com 
pertecnetato 
- Tc-99m 

Série de 
casos 

16 pacientes sem 
cardiomegalia e 14 
pacientes com 
cardiomegalia 
assintomáticos 

Aumento da fração de ejeção 
de ambos os ventrículos (efeito 
inotrópico) após uso de 
dipiridamol verificado pela 
ventriculografia radioisotópica 

Marin-Neto 
et al. (1995) 1995 18 

Microesferas 
de albumina 
humana 
marcadas 
com Tc-99m 

Revisão 
de 
literatura 
e série de 
casos 

18 pacientes 
chagásicos com 
precordialgia 

Defeitos de perfusão na 
cintilografia miocárdica planar 
em pacientes com artérias 
coronárias angiograficamente 
normais 

Kalil Filho e 
Albuquerque 
(1995) 

1995 10 Citrato de 
Gálio 67 

Revisão 
de 
literatura 
e série de 
casos 

10 pacientes com 
insuficiência 
cardíaca congestiva 
secundária a 
miocardiopatia 
chagásica 

Diagnóstico de miocardite na 
cardiopatia chagásica pela 
ressonância nuclear 
magnética, cintilografia 
miocárdica com Gálio e biópsia 
endomiocárdica 
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Autor Ano Número de 
pacientes 

Radio-
traçador 

Tipo de 
estudo Forma clínica Resultado 

Marin-Neto 
et al. (1988) 1988 31 

Hemácias 
marcadas 
com 
pirofosfato – 
Tc-99m 

Série de 
casos 

16 pacientes com 
FCI e 15 pacientes 
com forma digestiva 
sem cardiopatia 

Diminuição da fração de ejeção 
ventricular direita à angiografia 
radioisotópica e distúrbios 
autonômicos presentes 
isoladamente na forma 
digestiva 

Simões et 
al. (1995) 2000 37 MIBG - I 123 

e Tálio 201 
Série de 
casos 

12 pacientes com 
FCI, 13 pacientes 
com forma cardíaca 
assintomáticos e 12 
pacientes com 
insuficiência 
cardíaca 

Desaparecimento de fibras 
simpáticas em áreas com dano 
miocárdico secundário a 
fibrose por miocardite 

Fonte: Dados da pesquisa. 

Alterações na cintilografia miocárdica de perfusão em pacientes chagásicos 

cardiopatas foram identificadas e relatadas como nos trabalhos já citados, alguns 

pacientes apresentando defeitos perfusionais fixos e outros mostrando alterações 

reversíveis (induzidas pelo esforço físico ou por drogas), dependendo da fase da 

doença em que se encontravam. A questão intrigante foi identificar se nos pacientes 

na FCI a cintilografia miocárdica seria um método eficiente para o diagnóstico de 

cardiopatia isquêmica associada, ou se as possíveis alterações perfusionais 

decorrentes da miocardiopatia chagásica aumentariam a probabilidade de exames 

falso-positivos para doença isquêmica miocárdica. A falta de estudos cintilográficos 

utilizando Tc-99m sestamibi na FCI da doença de Chagas e estes questionamentos 

motivaram a realização deste trabalho. 
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2 OBJETIVO 

Verificar a existência de alterações perfusionais cardíacas com Tc-99m 

sestamibi em pacientes com FCI da doença de Chagas. 

Verificar a possibilidade de a cintilografia perfusional miocárdica com Tc-99m 

sestamibi sob esforço e em repouso demonstrar comprometimento cardíaco precoce 

em pacientes com FCI da doença de Chagas. 
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3 METODOLOGIA 

3.1 Tipo de estudo e amostra 

Trata-se de um estudo descritivo do tipo série de casos, com amostra 

intencional, comparando pacientes com a FCI da doença de Chagas com controles 

normais. A amostra foi constituída por pacientes encaminhados ao Setor de 

Medicina Nuclear do Laboratório Hermes Pardini, em Belo Horizonte, Minas Gerais, 

provenientes do Centro de Referência e Tratamento em Doenças Infecciosas e 

Parasitárias Orestes Diniz, do Ambulatório Carmo Sion (Disciplina de Medicina Geral 

de Adultos II do Curso de Graduação em Medicina da Universidade Federal de 

Minas Gerais) e de consultórios médicos particulares. A solicitação da cintilografia 

miocárdica foi feita sempre pelo médico assistente. Para controle foram utilizados 

cintilografias miocárdicas de pacientes assintomáticos não chagásicos, realizadas no 

Laboratório Hermes Pardini, empregando-se a mesma metodologia. Para cada 

paciente com a FCI da doença de Chagas foi selecionado um paciente controle do 

mesmo sexo e com idade semelhante. Após a assinatura do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido, os pacientes foram examinados para que 

pudessem ser incluídos no estudo. 

3.2 Definição de caso e critérios de inclusão 

Foram elegíveis para participar no estudo, pacientes de ambos os sexos, 

com idade superior a 18 anos, portadores de doença de Chagas, assintomáticos do 

ponto de vista cardiovascular. O diagnóstico de doença de Chagas foi definido pela 

presença de pelo menos dois exames sorológicos positivos. O diagnóstico da FCI da 

doença de Chagas foi feito com base nos critérios estabelecidos pela I Reunião de 

Pesquisa Aplicada em Doença de Chagas realizado em 1985 na cidade de Araxá 

(Minas Gerais). Estes critérios estabelecem que os pacientes devem possuir o 

diagnóstico sorológico ou parasitológico de doença de Chagas, serem 

assintomáticos e não apresentarem alterações no eletrocardiograma convencional, 

assim como exames contrastados do esôfago e do cólon normais. Foram excluídos 

do trabalho pacientes que, sendo assintomáticos, apresentassem anormalidades de 
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outros testes cardiológicos não-invasivos que não o eletrocardiograma (teste 

ergométrico, eletrocardiografia dinâmica ou ecocardiograma), anormalidades na 

radiografia simples do tórax ou do trato digestivo ou que apresentassem alguma 

alteração no exame físico cardiovascular que sugerisse a possibilidade de 

cardiopatia, exceto aqueles portadores de hipertensão arterial leve que não 

estivessem em tratamento. Após a constatação do diagnóstico da doença de 

Chagas, os pacientes foram entrevistados e examinados para inclusão na pesquisa. 

Os pacientes controles obedeceram aos mesmos critérios de inclusão dos 

pacientes com doença de Chagas, excetuando-se a sorologia positiva para a doença 

de Chagas, sendo pareados pelo sexo e idade. Não foi exigido dos pacientes 

controles o estudo radiológico do trato digestivo. Estes pacientes foram selecionados 

do Banco de Dados do Laboratório de Medicina Nuclear do Instituto Hermes Pardini, 

no período de realização da pesquisa. 

3.3 Variáveis estudadas 

A variável de interesse principal, isto é, a variável dependente foi a 

cintilografia miocárdica de perfusão. As demais variáveis consideradas 

independentes foram: idade, sexo, dados do exame clínico, resultado de exames 

cardiológicos não-invasivos, radiografia de tórax e do trato gastrointestinal. 

Todos os pacientes foram examinados pelo investigador principal. Os dados 

obtidos na entrevista, no exame clínico e nos exames complementares foram 

compilados em um formulário de atendimento. 

3.4 Cintilografia miocárdica 

Após a seleção inicial dos pacientes e assinatura do termo de consentimento 

livre e esclarecido, foi realizada a cintilografia miocárdica de perfusão sob esforço e 

em repouso utilizando-se a isonitrila marcada com tecnécio (Tc-99m sestamibi). Os 

estudos de todos os pacientes foram realizados segundo o protocolo de dois dias, 

mais precisamente o protocolo de dias separados, que consiste em uma primeira 

etapa na realização do estudo basal de repouso seguida do estudo de esforço em 

um intervalo de pelo menos 24 horas e não superior a sete dias. Para cada um dos 

estudos foi administrado, por via endovenosa, uma dose de 30 mCi ou 1110 MBq de 
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Tc-99m sestamibi. A etapa de esforço consistiu na realização de um teste 

ergométrico convencional, usando o protocolo de Bruce (LEAR et al., 1999), 

associado à administração endovenosa do radiofármaco, feita no pico do esforço 

físico máximo. Os pacientes foram orientados para continuar o exercício por mais 

dois minutos após a injeção do radiofármaco. Todos os testes ergométricos foram 

interrompidos com o aparecimento de sintomas limitantes, como fadiga excessiva, 

cansaço, dispnéia ou pelo desenvolvimento de alterações do eletrocardiograma 

caracterizado por depressão do segmento ST superior a 1 mm. As imagens de 

esforço e repouso foram realizadas, respectivamente, após 30 e 60 minutos da 

administração do radiofármaco em uma gama câmara de dois detectores, do tipo GE 

Millenium MG (GE Health Care, Milwaukee, WI). Em ambas as fases, foi utilizada a 

técnica de estudo tomográfico em gatilho (GATED-SPECT), que consistiu na 

aquisição de imagens tomográficas sincronizadas com a onda R do 

eletrocardiograma dos pacientes devidamente monitorizados, permitindo a avaliação 

simultânea da perfusão e da função miocárdica. Esta metodologia permite estudar a 

motilidade das paredes miocárdicas e verificar os batimentos cardíacos de forma 

dinâmica assim como calcular a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (ZARET; 

BELLER, 1993). O ciclo cardíaco é tipicamente dividido em oito imagens (frames), 

sendo que os batimentos arrítmicos são “filtrados” dos ciclos adquiridos. Foram 

empregados colimadores de alta resolução e baixa energia, utilizando-se uma janela 

de 20% para o fotopico de energia de 140 Kev. Imagens tomográficas (SPECT) 

foram obtidas seqüencialmente (step and shoot), sendo adquiridas 36 projeções em 

cada etapa. Empregou-se uma órbita circular, com arco de 180º em torno do tórax, 

iniciando-se da projeção de 45° oblíqua anterior direita e terminando a 45° oblíqua 

posterior esquerda com 25 segundos por projeção em matriz de 64 x 64 pixels com 

magnificação de 1.33. Na fase de processamento, as imagens foram reconstruídas 

utilizando-se filtro do tipo Butterworth, com freqüência de corte de 0,52 e ordem 5. 

Os cortes tomográficos clássicos (eixo curto, eixo vertical longo e eixo horizontal 

longo) foram gerados para imagens de esforço e repouso. Nos estudos de esforço e 

repouso foi avaliada a presença de defeito perfusional por método qualitativo 

(análise visual) e quantitativo (mapas polares, Software Cequaltoolbox, Emory 

University, Atlanta, EUA). 

Na análise qualitativa, o miocárdio normal apresenta captação semelhante 

nas fases de estresse e repouso, enquanto o miocárdio isquêmico apresenta 
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hipocaptação relativa nas imagens de estresse e captação normal nas fases de 

repouso. O tecido fibrótico habitualmente apresenta hipocaptação relativa nas duas 

fases do exame. Na presença de tecido fibrótico com miocárdio isquêmico, mas 

viável, é observada hipocaptação relativa na fase de estresse com melhora parcial 

na fase de repouso e redistribuição. Na analise quantitativa, como já mencionado, 

utilizou-se a imagem do mapa polar (Bull’s Eye) em que os defeitos de perfusão são 

quantificados pelo numero de pixels de determinada região e os desvios padrão 

existentes de afastamento em relação às áreas de perfusão normal. A análise 

quantitativa serviu para auxiliar a qualitativa visual. 

A fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) de repouso em condições 

basais e 30 minutos após o esforço físico e os volumes sistólico e diastólico final 

foram calculados através da aplicação de programa específico para determinação da 

FEVE. Este programa calcula de forma automática a FEVE, utilizando-se as imagens 

tomográficas do eixo axial para o processamento. Foi realizada também a análise da 

contratilidade das paredes miocárdicas, classificadas como normocinéticas, 

hipocinéticas, acinéticas ou discinéticas e a verificação da presença de 

espessamento sistólico. 

3.5 Análise dos dados 

A interpretação do resultado da cintilografia miocárdica de perfusão foi feita 

por dois médicos especialistas em medicina nuclear, tanto dos pacientes-caso como 

dos controles. O teste ergométrico que faz parte da etapa de esforço da cintilografia 

foi realizado sempre por um mesmo profissional. 

A cintilografia miocárdica foi considerada normal em repouso quando se 

observou uma distribuição homogênea do radiofármaco nas paredes do ventrículo 

esquerdo associada a uma fração de ejeção ventricular esquerda superior a 44%. 

Na fase de esforço, o exame foi considerado normal quando não se evidenciaram 

áreas de hipoperfusão induzidas pelo esforço físico e com a fração de ejeção 

ventricular esquerda superior a 44%. Os resultados da cintilografia miocárdica assim 

como os testes cardiológicos não-invasivos e os dados demográficos foram 

tabulados para comparação entre os pacientes-caso e controles. 

Para a comparação das médias das variáveis quantitativas obtidas na 

cintilografia nos dois grupos, tanto no repouso quanto após esforço, foi utilizado o 
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teste t de student pareado, e como critério de determinação de significância o nível 

de 5%. A análise estatística foi processada no software estatístico SPSS. 

A metodologia da análise estatística dos dados coletados é apresentada no 

Apêndice B. 

3.6 Aspectos éticos 

Todos os sujeitos que compuseram esta pesquisa assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido. O estudo foi conduzido respeitando-se as normas 

da Resolução n. 196/96 sobre pesquisa envolvendo seres humanos, publicada pelo 

Ministério da Saúde, Conselho Nacional de Saúde, e aprovada pelo Serviço Especial 

de Diagnóstico e Tratamento em Doenças Infecciosas e Parasitárias do Hospital das 

Clínicas da Universidade Federal de Minas Gerais, pela Câmara do Departamento 

de Clínica Médica da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas 

Gerais e pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de Minas 

Gerais (ANEXO A). 
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4 RESULTADOS 

4.1 Características clínicas e demográficas 

A cintilografia miocárdica de perfusão em esforço e repouso foi realizada em 

18 pacientes com a FCI da doença de Chagas sendo 10 do sexo masculino e oito do 

sexo feminino, com a idade dos pacientes variando de 32 a 53 anos (Tabela 1). O 

grupo controle, não-portadores de doença de Chagas, foi também constituído por 18 

pessoas pareados pelo sexo e idade dos pacientes portadores da FCI da doença de 

Chagas. 

TABELA 1 - Dados demográficos e características dos pacientes com forma 
crônica indeterminada da doença de Chagas. 

Paciente Sexo 
(M/F) 

Idade 
(anos) Esofagograma Raios-X de 

Tórax 
Enema 
opaco 

ECG 
repouso Sintomas

1 M 52 Normal Normal Normal RSR* Ausentes 
2 M 35 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
3 F 45 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
4 F 54 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
5 F 41 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
6 M 32 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
7 F 53 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
8 M 35 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
9 M 47 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
10 M 42 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
11 M 38 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
12 M 45 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
13 M 48 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
14 F 43 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
15 F 43 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
16 F 42 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
17 F 49 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
18 M 41 Normal Normal Normal RSR Ausentes 
Legenda: RSR: ritmo sinusal regular. 
Fonte: Dados da pesquisa. 

4.2 Resultados do teste ergométrico associado à cintilografia 

Os resultados do teste ergométrico dos pacientes chagásicos com a FCI 

encontram-se resumidos na Tabela 2. 
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TABELA 2 - Teste ergométrico em pacientes com a forma crônica 
indeterminada da doença de Chagas 

Paciente 

Capacidade 
funcional 
VO2Max 

(ml/kg/min) 

Duplo 
produto 

(PA x 
FC) 

PA FC 
Atingida 

(bps) 
Arritmias Sinais e 

sintomas 
Resposta 
isquêmica Basal Esforço

1 50,8 32490 110/80 190/80 171 Negativo Negativo SRI 
2 52,9 28989 110/80 180/80 164 BRE Negativo Indeterminado
3 39,1 26880 120/80 160/80 168 Negativo Negativo SRI 
4 35,4 30420 110/80 180/90 169 Negativo Negativo SRI 
5 31,5 32600 140/100 200/100 163 Negativo Negativo SRI 
6 56,0 30780 120/80 180/100 171 Negativo Negativo SRI 

7 30,8 31600 130/90 200/110 166 
ESV 
esparsas na 
recuperação 

Hipertensão 
reacional 
sisto-
diastólica 

SRI 

8 49,0 33820 110/80 190/80 178 Negativo Negativo SRI 

9 47,3 30780 130/90 180/90 172 EV’s isoladas 
esparsas Negativo SRI 

Evolutivo 
(com 
medicação) 

42 28620 140/80 180/100 159 EV’s isoladas 
esparsas 

Hipertensão 
reacional 
diastólica 

SRI 

10 42,2 33000 120/80 200/90 168 EV’s isoladas 
esparsas Negativo SRI 

11 49,1 35200 130/80 200/80 176 Negativo Negativo SRI 

12 48,5 39270 120/80 210/90 117 EV’s isoladas 
esparsas Negativo SRI 

13 54 38640 140/90 210/90 186 EV’s isoladas 
esparsas Negativo CRI 

14 42 28050 110/80 170/80 165 Negativo Negativo SRI 

15 35 29410 130/90 170/80 173 EV’s 
esparsas Negativo SRI 

16 39,1 26880 120/80 160/80 168 Negativo Negativo SRI 
17 42 27360 110/80 160/80 171 Negativo Negativo SRI 
18 56 30940 110/80 170/60 182 Negativo Negativo SRI 
Legenda: SRI; sem resposta isquêmica; CRI: com resposta isquêmica. 
Fonte: Dados da pesquisa. 

Os pacientes com a FCI da doença de Chagas selecionados para o estudo 

eram assintomáticos em relação ao aparelho cardiovascular. Nenhum dos pacientes 

apresentava fatores de risco convencionais para a doença arterial coronariana 

(hipertensão arterial moderada-grave, diabetes mellitus, tabagismo, 

hipercolesterolemia e história familiar positiva para DAC), considerados como fatores 

de exclusão para o estudo. 

Todos os pacientes atingiram a freqüência cardíaca máxima durante o 

esforço físico, momento em que foi injetado o radiofármaco, parâmetro considerado 

essencial na pesquisa de isquemia miocárdica. O motivo para a interrupção dos 

testes ergométricos foi o cansaço físico em todos os pacientes. 

O teste ergométrico estava normal em onze pacientes, com comportamento 

fisiológico do segmento ST e da pressão arterial, ausência de arritmias e de 

sintomas clínicos. A perfusão miocárdica e os dados funcionais correspondentes 
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avaliados pela cintilografia também foram normais, observando-se uma distribuição 

homogênea do radiofármaco nas paredes do ventrículo esquerdo e preservação da 

fração de ejeção ventricular nas fases de esforço e repouso. 

Durante o teste ergométrico três pacientes apresentaram extra-sístoles 

esparsas não acompanhadas de sintomas clínicos ou de alterações na pressão 

arterial. A perfusão miocárdica e os dados funcionais avaliados pela cintilografia 

foram normais. 

Um paciente com condução ventricular normal em repouso desenvolveu 

bloqueio de ramo esquerdo (BRE) durante o teste de esforço, sem apresentar 

sintomas clínicos associados ou outras alterações no teste ergométrico. A 

cintilografia miocárdica deste paciente apresentou-se com a perfusão e os dados 

funcionais normais. 

A resposta hipertensiva sistólica exagerada ao exercício, definida como 

hipertensão sistólica superior a 200 mmHg, foi observada isoladamente em um 

paciente e também não esteve associada a alterações cintilográficas de perfusão ou 

função. 

Foi observada em um único paciente uma resposta eletrocardiográfica 

isquêmica, caracterizada por infradesnivelamento adicional do ponto J maior que 

1 mm com segmento ST retificado com duração maior que 80 ms, observado de 

D2M a V1M e CM5 e supradesnivelamento do ponto J superior a 1 mm, com 

segmento ST supradesnivelado observado em aVr e V1, não acompanhada, 

entretanto por sintomas, alterações da perfusão ou de função na cintilografia. 

A cintilografia miocárdica estava alterada em somente um paciente, no qual 

foi observado discreta dilatação da cavidade ventricular esquerda associada à 

hipocinesia difusa discreta de suas paredes, diminuição da fração de ejeção 

ventricular em repouso e pós-esforço e aumento dos volumes sistólico e diastólico 

finais nas duas fases. Não foram observadas, entretanto áreas correspondentes de 

hipoperfusão em repouso ou induzidas pelo esforço. Este paciente apresentou extra-

sístoles ventriculares esparsas durante o teste ergométrico e ausência de resposta 

eletrocardiográfica isquêmica. O exame deste paciente foi repetido e as alterações 

observadas no primeiro exame foram confirmadas (FIG. 7 e 8). 

A cintilografia miocárdica de esforço-repouso, assim como o resultado dos 

testes cardiológicos não-invasivos foram normais em todos os pacientes-controle. 
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Figura 7 - Imagem da perfusão miocárdica de um paciente na forma crônica 
indeterminada da doença de Chagas (paciente 9) demonstrando 
uma distribuição homogênea do radiofármaco nas paredes do 
ventrículo esquerdo em esforço (fileira superior) e no repouso 
(fileira inferior) nos eixos curto, horizontal e vertical longos. 
Observa-se discreta dilatação da cavidade ventricular. 

Fonte: Acervo do autor. 
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Figura 8 - Análise da função ventricular (cálculo da fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo em repouso e pós-esforço e dos volumes 
sistólico e diastólico finais)  pelo método GATED-SPECT de um 
paciente com forma crônica indeterminada da doença de Chagas 
(paciente 9). 

Fonte: Acervo do autor. 

4.3 Resultados da cintilografia miocárdica 

Nos chagásicos, a média da FEVE foi de 54,1 ± 8,6 em repouso e 

57,3 ± 10,5 após esforço. Embora pequena, essa diferença foi significativa 

(p = 0,004; IC95% = 5,25 - 1,16). No grupo controle a FEVE foi de 55,9 ± 9,1 e 

58,1 ± 10,3 em repouso e após o esforço (p = 0,003; IC95% = 4,38 - 1,67). Não 

houve diferença na FEVE entre os grupos no repouso (p = 0,064; IC95% = 4,98 -

 1,89) e após o esforço (p = 0,066; IC95% = 4,78 - 1,80). O percentual de aumento 

da FEVE após o esforço foi semelhante entre os grupos (5,6%). Tanto os pacientes 

chagásicos como os indivíduos controles apresentaram padrão normal na 

distribuição do radiofármaco nas paredes miocárdicas na análise qualitativa e 

quantitativa antes e após o esforço físico. 

Apenas um paciente (paciente 9) apresentou disfunção miocárdica 

caracterizada por hipocontratilidade difusa das paredes miocárdicas e redução da 
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fração de ejeção do ventrículo esquerdo obtida pelo processamento automático do 

programa QGS, cujo limite inferior da normalidade é 44% (VITOLA; DELBEKE, 

2004). Esse paciente foi re-examinado dois meses depois para verificar possível erro 

metodológico, quando se constatou que já apresentava sintomatologia 

cardiovascular e estava em tratamento medicamentoso para insuficiência cardíaca. 

Os resultados da cintilografia miocárdica de perfusão com Tc-99m sestamibi 

em pacientes com forma indeterminada da doença de Chagas encontram-se 

resumidos na Tabela 3. 

TABELA 3 - Cintilografia miocárdica de perfusão com Tc-99m sestamibi em 
pacientes com forma crônica indeterminada da doença de 
Chagas 

Paciente 
Repouso Esforço 

Perfusão 
Função Perfusão Função 

FE VSF VDF CONT Normal FE VSF VDF CONT 
1 Normal 55% 51 ml 113 ml Normal Normal 54% 55 ml 116 ml Normal 
2 Normal 47% 62 ml 117 ml Normal Normal 52% 53 ml 111 ml Normal 
3 Normal 57% 33 ml 78 ml Normal Normal 63% 24 ml 66 ml Normal 
4 Normal 61% 36 ml 91 ml Normal Normal 67% 28 ml 83 ml Normal 
5 Normal 69% 22 ml 73 ml Normal Normal 73% 19 ml 68 ml Normal 
6 Normal 51% 57 ml 117 ml Normal Normal 50% 58 ml 117 ml Normal 
7 Normal 68% 19 ml 58 ml Normal Normal 82% 11 ml 59 ml Normal 
8 Normal 45% 70 ml 125,0 ml Normal Normal 45% 67,0 ml 122,0 ml Normal 

9 Normal 39% 96 ml 156 ml Hipocinesia 
difusa Normal 41% 85 ml 119 ml Hipocinesia 

difusa 

9 Repetido Normal 40% 72 ml 140 ml Hipocinesia 
difusa Normal 42% 77 ml 132 ml Hipocinesia 

difusa 
10 Normal 45% 62 ml 113 ml Normal Normal 47% 70,0 ml 120,0 ml Normal 
11 Normal 56% 37 ml 85 ml Normal Normal 66% 26 ml 78 ml Normal 
12 Normal 54% 45 ml 98 ml Normal Normal 62% 29 ml 77 ml Normal 
13 Normal 50% 45 ml 90 ml Normal Normal 53% 42 ml 91 ml Normal 
14 Normal 67% 30 ml 90 ml Normal Normal 63% 27 ml 73 ml Normal 
15 Normal 59% 37 ml 89 ml Normal Normal 61% 33 ml 86 ml Normal 
16 Normal 55% 27 ml 61 ml Normal Normal 56% 25 ml 57 ml Normal 
17 Normal 56% 40 ml 91 ml Normal Normal 57% 38 ml 87 ml Normal 
18 Normal 52% 47 ml 97 ml Normal Normal 53% 41 ml 86 ml Normal 
Legenda: FE = fração de ejeção; VSF = volume sistólico final; VDF = volume diastólico final; CONT = 
contratilidade. 
Fonte: Dados da pesquisa. 
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5 DISCUSSÃO 

A cintilografia miocárdica de perfusão realizada com o método GATED-

SPECT permite a avaliação simultânea da perfusão miocárdica e da função 

ventricular em um único estudo, e o desenvolvimento de processamentos 

automáticos computadorizados tornou esta técnica viável e de uso rotineiro nos 

serviços de medicina nuclear. A maioria dos pacientes submetidos à cintilografia 

miocárdica, entretanto, possui diagnóstico ou suspeita de doença arterial 

coronariana, sendo pouca a sua utilização para outros fins propedêuticos. 

Os índices funcionais do ventrículo esquerdo obtidos por esta técnica e 

analisados nos pacientes deste estudo foram as medidas dos volumes ventriculares 

sistólico e diastólico finais, o cálculo da fração de ejeção do ventrículo esquerdo em 

repouso e pós-esforço e a análise da contratilidade e do espessamento sistólico das 

paredes miocárdicas. 

Nos estudos de perfusão, apesar do radiofármaco ser injetado no pico do 

esforço físico, as imagens são obtidas entre 15 minutos a uma hora após a injeção. 

Pelo fato do radiofármaco utilizado Tc-99m sestamibi sofrer mínima redistribuição e 

se fixar no miocárdio, o padrão de perfusão reflete a distribuição do traçador no 

momento da injeção (pico do esforço), enquanto a função ventricular expressa o que 

ocorre no momento da obtenção das imagens. Portanto, os dados obtidos pela 

cintilografia são de perfusão de esforço e função ventricular de repouso. 

Verificou-se nos pacientes estudados e conforme previsto pelo 

conhecimento da fisiopatologia da doença de Chagas na FI que nenhum paciente 

apresentou defeitos perfusionais em repouso compatíveis com fibrose miocárdica. 

Não apresentaram também áreas de hipoperfusão esforço induzidas compatíveis 

com isquemia miocárdica. 

O teste ergométrico complementar que faz parte da cintilografia miocárdica 

de perfusão e realizado nos pacientes, objetiva permitir que a injeção do 

radiofármaco seja feita no pico máximo do esforço físico, resultando nas imagens de 

perfusão. Fornece, também, parâmetros hemodinâmicos adicionais da função 

cardíaca. O encontro de arritmias ventriculares e supraventriculares nos traçados 

eletrocardiográficos de cinco pacientes não autoriza que sejam consideradas 

definitivamente como de etiologia chagásica e como sinais de lesão miocárdica 

incipiente da FI, embora estudos com eletrocardiografia dinâmica e de ergometria 



47 

convencional demonstrem um aumento de arritmias ventriculares nestes pacientes 

(RASSI JÚNIOR et al., 2006; RASSI JÚNIOR; RASSI; RASSI, 2007). O encontro de 

arritmias ventriculares induzidas pelo exercício em indivíduos sem cardiopatia 

aparente pode ser considerado normal caso não ultrapasse três extra-sístoles 

ventriculares consecutivas, 10 ou mais extra-sístoles ventriculares por minuto, 

valores estes que não foram ultrapassados por nenhum dos pacientes deste estudo 

(ISKANDRIAN; VERANI, 1996). A resposta hipertensiva sistólica exagerada ao 

exercício, definida como hipertensão sistólica superior a 200 mmHg, encontrada em 

dois pacientes pode ser resposta natural de pessoas normotensas que possuem 

maior risco para hipertensão futura ou com hipertrofia ventricular esquerda 

(ISKANDRIAN; VERANI, 1996). O retorno dos níveis pressóricos aos valores 

normais na fase de recuperação do teste de esforço destes pacientes reforça a 

suspeição de benignidade deste achado. A presença de resposta isquêmica ou 

isquêmica intermediária ao teste ergométrico em pacientes assintomáticos, sem 

fatores de risco para doença arterial coronariana e com padrão de perfusão normal, 

observado em dois pacientes, é de baixo valor diagnóstico (baixa especificidade) 

para detecção de doença arterial coronariana, não justificando extensão 

propedêutica, uma vez que o risco de eventos cardíacos futuros fatais e não fatais 

se aproxima ao da população normal (ALLMAN; THOMSON, 2001). 

A disfunção sistólica regional esforço induzida persiste até 30 a 60 minutos 

após o exercício (AMBROSIO et al., 1996), tornando esta técnica cintilográfica capaz 

de demonstrar disfunção miocárdica transitória pós-isquemia, conhecida como 

miocárdio “atordoado” (stunning myocardial). Pacientes com defeitos de perfusão 

isquêmicos reversíveis tem diminuição freqüente da fração de ejeção ventricular 

esquerda (FEVE) de pelo menos 5% em relação às imagens obtidas após a injeção 

em repouso, associada a anormalidades de contratilidade segmentar das paredes 

miocárdicas. O acesso combinado da perfusão e função fornece dados prognósticos 

destes pacientes, permitindo estratificá-los em relação a risco de eventos cardíacos 

fatais no futuro (risco inversamente proporcional a fração de ejeção ventricular 

esquerda pós-esforço, independente da extensão dos defeitos perfusionais). Os 

pacientes com fração de ejeção ventricular esquerda superior a 45% e com volume 

sistólico final inferior a 70% têm taxa de mortalidade menor em relação àqueles com 

fração de ejeção ventricular esquerda inferior a 45% e volume sistólico final superior 

a 70%, independentemente da extensão dos defeitos perfusionais isquêmicos 
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(SHARIR et al., 1999). Em 17 dos 18 pacientes estudados observou-se valores 

dentro dos limites da normalidade das frações de ejeção em esforço e repouso, dos 

volumes sistólico e diastólico finais e resposta adequada da fração de ejeção no 

pós-esforço em relação à fração de ejeção de repouso, permanecendo-se inalterada 

ou com um aumento de pelo menos 4% em relação aos valores basais, 

estratificando-os como de bom prognóstico. 

Os estudos combinados de perfusão e função podem ajudar no diagnóstico 

diferencial das cardiopatias dilatadas isquêmicas e não isquêmicas. A perfusão e a 

função são alteradas nas miocardiopatias isquêmicas, entretanto, a disfunção 

ventricular está presente sem nenhuma anormalidade de perfusão significativa nos 

pacientes com cardiopatia não isquêmica (FIG. 7 e 8). Esta alteração isolada da 

função ventricular foi observada em um único paciente dentre os estudados, que 

apresentou a perfusão normal, mas hipocinesia difusa das paredes ventriculares, 

diminuição da fração de ejeção ventricular em repouso e pós-esforço e aumento dos 

volumes sistólico e diastólico final (paciente 9 da Tabela 3). É possível inferir, neste 

caso, que a cintilografia miocárdica de perfusão foi capaz de predizer que o paciente 

já se encontra provavelmente com indícios de evolução para a fase de cardiopatia 

chagásica crônica, apesar de classificado pelos critérios preestabelecidos pela 

reunião de Araxá como sendo portador da FCI. Por outro lado, considerando-se que 

as medidas dos volumes ventriculares e da fração de ejeção do ventrículo esquerdo 

obtidas pelo GATED-SPECT já foram extensamente validadas com outras 

modalidades de imagens, como ressonância magnética cardíaca, ventriculografia 

contrastada, ecocardiocardiografia e ventriculografia radioisotópica (PAUL; NABI, 

2004), o encontro de disfunção ventricular no paciente supracitado e a sua provável 

evolução para a forma de cardiopatia crônica, devem ser valorizados. Entretanto a 

observação de um caso isolado deve ser vista com cautela e não permite dizer que a 

cintilografia miocárdica de esforço e repouso foi método diagnóstico decisivo para a 

tomada de decisão clínica no caso estudado. 
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Figura 9 - Imagem da perfusão miocárdica de um paciente com 
miocardiopatia dilatada isquêmica demonstrando anormalidades 
de perfusão fixas em esforço (fileira superior) e no repouso 
(fileira inferior) nas paredes anteroseptal, apical e inferior nos 
eixos curto, horizontal e vertical longos. Associa-se dilatação da 
cavidade ventricular. 

Fonte: Acervo do autor. 
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Figura 10 - Análise da função ventricular (cálculo da fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo em repouso e pós-esforço e dos volumes 
sistólico e diastólico finais) pelo método GATED-SPECT de um 
paciente com miocardiopatia dilatada isquêmica. 

Fonte: Acervo do autor. 

A avaliação da função ventricular esquerda é de extrema importância na 

cardiologia clínica. Quantificar o grau e a extensão das anormalidades funcionais do 

ventrículo esquerdo permite avaliar as repercussões e danos miocárdicos de 

patologias diversas, fornece dados para estratificação de risco dos pacientes e 

torna-se essencial para instituir terapêutica e avaliar a sua resposta em exames 

consecutivos. O conhecimento dos dados sobre a função ventricular, da perfusão em 

esforço e repouso, beneficia os pacientes que apresentam infarto do miocárdio, 

miocardiopatia e doença valvular, e que podem coexistir com doença arterial 

coronariana. Apesar de a cintilografia miocárdica fornecer índices ventriculares 

sensíveis para a análise da função ventricular, a ausência de anormalidades de 

perfusão concomitantes na FI não justifica o uso desta metodologia somente para 

este fim, uma vez que existem outros métodos propedêuticos de menor custo e de 

igual sensibilidade para a análise da função ventricular. 

A cintilografia miocárdica pela técnica GATED-SPECT possui grande 

utilidade clínica, não só por se tratar de método simples, mas porque permite avaliar 

a perfusão e função miocárdicas em um único estudo, com parâmetros funcionais 
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objetivos, reprodutíveis e validados por vários outros métodos convencionais de 

imagens. A ausência de alterações específicas da doença de Chagas na FI na 

cintilografia miocárdica de perfusão sob esforço e em repouso, não permite o seu 

uso rotineiro como apoio diagnóstico nestes pacientes. O esforço em obter mais 

informações sobre o seu papel na doença de Chagas, portanto, justifica-se, mesmo 

não tendo sido eficaz, neste trabalho, em detectar alterações cardíacas precoces, 

quando comparada com outros métodos tradicionalmente aceitos de diagnóstico 

nesta fase da doença, como o eletrocardiograma e os estudos radiológicos do 

coração, esôfago e cólon. O encontro isolado de alterações nos índices funcionais 

do ventrículo esquerdo de um dos pacientes pode sugerir que a cintilografia 

miocárdica de perfusão esteja em situação semelhante a outros métodos 

propedêuticos mais sofisticados como a ergometria, ergoespirometria, 

eletrocardiografia dinâmica, vectocardiografia, ecocardiografia, ventriculografia 

radioisotópica, provas autonômicas não invasivas e dosagem do peptídeo 

natriurético cerebral, que já mostram anormalidades cardiovasculares significativas 

nesta fase da doença (ROCHA; RIBEIRO; TEIXEIRA, 2003; TALVANI et al., 2005). 

Ressalta-se, entretanto, a importância da cintilografia miocárdica no 

diagnóstico diferencial de dor torácica em pacientes chagásicos com FI. A ausência 

de alterações perfusionais em repouso ou esforço induzidas específicas na FI da 

doença não interfere na sua sensibilidade e especificidade na pesquisa de isquemia 

miocárdica por doença arterial coronariana, eventualmente concomitante nestes 

pacientes. Deve ser ressaltado que a dor torácica típica ou atípica, associada ou não 

a alterações de outros métodos diagnósticos de doença arterial coroariana é a 

principal indicação de dintilografia miocárdica. No diagnóstico diferencial de dor 

torácica em pacientes chagásicos com a FI, pode-se utilizar a cintilografia miocárdica 

de perfusão como método propedêutico não-invasivo com a mesma acurácia que na 

população em geral. 

A cintilografia miocárdica de perfusão com Tc-99m sestamibi não foi eficaz 

em detectar alterações cardíacas precoces, em pacientes com a FI da doença de 

Chagas, quando comparado com os métodos tradicionalmente aceitos para o 

diagnóstico realizados nesta fase da doença. O pequeno número de pacientes 

estudados, entretanto, pode subestimar o real papel deste método não-invasivo 

como indicador do prognóstico destes pacientes, visto que em um paciente que 

preenchia os critérios de Araxá para o diagnostico da FCI da doença de Chagas, 
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apresentou alterações sugestivas de comprometimento miocárdico na cintilografia de 

perfusão esforço-repouso. Entretanto, não foi possível a comparação dos resultados 

da cintilografia com o de outros testes cardiológicos não-invasivos nestes pacientes. 
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6 CONCLUSÕES 

• A cintilografia miocárdica de repouso e esforço não foi capaz de detectar 

alterações miocárdicas precoces em pacientes portadores da FCI da doença 

de Chagas. 

• Um padrão de distribuição homogênea do radiofármaco associado a 

indicadores de disfunção ventricular sugere maior probabilidade de 

cardiomiopatia primária do que doença arterial coronariana. Este aspecto, 

entretanto, deve ser melhor avaliado utilizando-se um número maior de 

pacientes. 
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APÊNDICE A 
Parecer sobre o projeto de pesquisa clínica 
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APÊNDICE B 
Metodologia da analise estatística 

1) FEVE (%), VSF (ml) e DFV (ml) antes do esforço: média, mediana, desvio 

padrão e variância. 

 

Statistics 

 FEVE1 VSF1 DFV1 
N Valid 19 19 19 
  Missing 0 0 0 
Mean 54,00 46,74 98,79 
Median 55,00 45,00 91,00 
Std. Deviation 8,641 19,425 24,645 
Variance 74,667 377,316 607,398 
Kurtosis -,432 ,774 -,083 
Std. Error of Kurtosis 1,014 1,014 1,014 

 

2) Histograma com curva normal e teste de normalidade de FEVE, VSF e 

DFV antes do esforço 
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Tests of Normality 
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Kolmogorov-Smirnov(a) Shapiro-Wilk 

Statistic Df Sig. Statistic df Sig. 
FEVE1 ,101 19 ,200(*) ,964 19 ,659 

* This is a lower bound of the true significance. 

a Lilliefors Significance Correction 
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Tests of Normality 

  

Kolmogorov-Smirnov(a) Shapiro-Wilk 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
VSF1 ,126 19 ,200(*) ,949 19 ,377 

* This is a lower bound of the true significance. 

a Lilliefors Significance Correction 
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Tests of Normality 

  

Kolmogorov-Smirnov(a) Shapiro-Wilk 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
DFV1 ,150 19 ,200(*) ,965 19 ,674 

* This is a lower bound of the true significance. 

a Lilliefors Significance Correction 

 

3) FEVE (%), VSF (ml) e DFV (ml) depois do esforço: média, mediana, 

desvio padrão e variância 

 

Statistics 

  FEVE2 VSF2 DFV2 
N Valid 19 19 19 

Missing 0 0 0 
Mean 57,21 42,53 92,00 
Median 56,00 38,00 86,00 
Std. Deviation 10,581 21,175 23,690 
Variance 111,953 448,374 561,222 
Kurtosis ,252 -,711 -1,338 
Std. Error of Kurtosis 1,014 1,014 1,014 

 



65 

4) Histograma com curva normal e teste de normalidade de FEVE, VSF e 

DFV depois do esforço 
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Tests of Normality 

  

Kolmogorov-Smirnov(a) Shapiro-Wilk 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
FEVE2 ,093 19 ,200(*) ,971 19 ,792 

* This is a lower bound of the true significance. 

a Lilliefors Significance Correction 
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Tests of Normality 

  
Kolmogorov-Smirnov(a) Shapiro-Wilk 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
VSF2 ,160 19 ,200(*) ,936 19 ,226 

(*) This is a lower bound of the true significance. 

a Lilliefors Significance Correction 
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Tests of Normality 

 
Kolmogorov-Smirnov(a) Shapiro-Wilk 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
DFV2 ,163 19 ,200(*) ,922 19 ,124 

* This is a lower bound of the true significance. 

a Lilliefors Significance Correction 

 

5) Teste T pareado: FEVE antes do esforço x FEVE depois do esforço / VSF 

antes e depois do exercício / DFV antes e depois do exercício 

 

Paired Samples Statistics 

  Mean N Std. Deviation Std. Error Mean 

Pair 1 FEVE1 54,00 19 8,641 1,982 
FEVE2 57,21 19 10,581 2,427 

Pair 2 VSF1 46,74 19 19,425 4,456 
VSF2 42,53 19 21,175 4,858 

Pair 3 DFV1 98,79 19 24,645 5,654 
DFV2 92,00 19 23,690 5,435 

 

Paired Samples Correlations 
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  N Correlation Sig. 
Pair 1 FEVE1 & FEVE2 19 ,922 ,000 
Pair 2 VSF1 & VSF2 19 ,960 ,000 
Pair 3 DFV1 & DFV2 19 ,930 ,000 

 

Paired Samples Test 

 

Paired Differences 

t df Sig. (2-
tailed) Mean Std. 

Deviation 
Std. Error 

Mean 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 
Pair 
1 

FEVE1 - 
FEVE2 -3,211 4,237 ,972 -5,253 -1,168 -3,303 18 ,004 

Pair 
2 

VSF1 - 
VSF2 4,211 6,024 1,382 1,307 7,114 3,047 18 ,007 

Pair 
3 

DFV1 - 
DFV2 6,789 9,102 2,088 2,403 11,176 3,252 18 ,004 
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ANEXO A 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
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ANEXO B 
Artigo publicado na revista Arquivos Brasileiros de Cardiologia 
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