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ABSTRACT

Reversible Dysynergy Identified by
Post-Extrasystolic Potentiation in Chronic Chagas

Cardiomyopathy Is Not Caused by
Myocardial Hibernation

Background: Regional left ventricular segmental wall motion
impairment is an early marker of chronic Chagas cardio-
myopathy. We have recently shown that dysynergy may
be reversed in some ventricular regions by post-extrasystolic
potentiation. Despite normal epicardial coronary arteries,
patients with Chagas cardiomyopathy have perfusion defects,
raising the possibility that myocardial hibernation could
be responsible for the wall motion abnormalities reversed
during post-extrasystolic potentiation. Methods: Twenty-
two consecutive patients with chronic Chagas cardiomyo-
pathy underwent coronary angiography, left ventricular
contrast angiography and stress-redistribution-reinjection
thallium-201 myocardial scintigraphy for the assessment
of the perfusion status in left ventricular segments showing
the presence of post-extrasystolic potentiation. Results:
No significant coronary artery stenosis was seen in any of
the patients. Post-extrasystolic potentiation was seen in at
least one left ventricular segment in 14 of the 22 patients.
It occurred in ventricular areas with baseline moderate to
intense wall motion disorders, but not with dyskinesis. These
patients showed an improvement in the average myocardial
wall motion scores of 1.49 ± 0.73 to 1.36 ± 0.76 from the
baseline to the post-extrasystolic beat (P < 0.05). In these
areas, myocardial perfusion was normal or only mildly
impaired, and ischemia was not induced by exercise or

RESUMO

Introdução: A alteração regional da mobilidade segmen-
tar do ventrículo esquerdo é marcador precoce de mio-
cardiopatia chagásica crônica. Demonstramos recente-
mente que a discinergia em algumas regiões ventriculares
pode ser revertida pela potenciação pós-extrassistólica.
Apesar de angiografia coronária normal, pacientes com
miocardiopatia chagásica apresentam falhas de perfusão,
corroborando a hipótese de que a hibernação miocárdica
pode ser responsável pelas anormalidades de mobilidade
segmentar revertidas durante a potenciação pós-extras-
sistólica. Método: Vinte e dois pacientes consecutivos
portadores de miocardiopatia chagásica foram submetidos
a angiografia coronária, ventriculografia e cintilografia
miocárdica com tálio-201 com o protocolo estresse-redis-
tribuição-reinjeção para avaliação da perfusão dos seg-
mentos do ventrículo esquerdo demonstrando potenciação
pós-extrassistólica. Resultados: Não foram observadas obs-
truções coronárias significativas nos pacientes avaliados.
Potenciação pós-extrassistólica ocorreu em pelo menos
um segmento ventricular esquerdo em 14 dos 22 pacien-
tes, sendo observada em segmentos ventriculares com
diminuição de mobilidade de moderada a intensa, mas
não em segmentos com discinesia. Esses pacientes apre-
sentaram melhora da média da pontuação de mobilidade
segmentar de 1,49 ± 0,73 para 1,36 ± 0,76 do batimento
basal ao batimento pós-extrassistólico (P < 0,05). Nessas
áreas, a perfusão miocárdica era normal ou apenas leve-
mente prejudicada e sem demonstração de isquemia com
exercício ou estresse farmacológico. Conclusão: Estes
resultados não corroboram a hipótese de miocárdio
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Aalteração regional da mobilidade segmentar dos
ventrículos esquerdo e direito é um marcador de
miocardiopatia chagásica crônica1. Predominan-

tes nas regiões apical e póstero-lateral do ventrículo
esquerdo, esses distúrbios de mobilidade são achados
precoces na história natural da doença e estão asso-
ciados a arritmias, podendo levar a morte súbita2. En-
tretanto, ao contrário do que acontece com pacientes
com doença coronária, as alterações da mobilidade
ventricular em pacientes chagásicos não são causadas
por obstruções coronárias detectáveis por angiografia3,4.
Apesar da ausência de lesões coronárias epicárdicas,
observaram-se falhas de perfusão regional nas mes-
mas áreas que tinham alterações de mobilidade ven-
tricular em pacientes chagásicos avaliados por cinti-
lografia do miocárdio.

Utilizando ventriculografia de contraste, relatamos
recentemente que é possível demonstrar a presença
de reserva contrátil por potenciação pós-extrassistólica
em áreas com discinergia ventricular esquerda em
pacientes chagásicos5. Com base nesses achados, seria
razoável dizer que pode ocorrer isquemia microvascular
crônica nessas áreas com discinergia, levando a hiber-
nação do miocárdio6,7, em pacientes com miocardio-
patia chagásica. O presente estudo tem como objetivo
identificar os padrões de perfusão miocárdica regional
em repouso e durante esforço em pacientes chagásicos
manifestando potenciação pós-extrassistólica em áreas
com discinergia ventricular esquerda.

MÉTODO

Este estudo prospectivo incluiu 22 pacientes com
miocardiopatia chagásica crônica, encaminhados para
cateterização cardíaca e angiocoronariografia para es-
clarecer os mecanismos de arritmias ventriculares. Todos
os pacientes fizeram ventriculografia por contraste para
análise da mobilidade segmentar do ventrículo esquerdo
de potenciação pós-extrassistólica e, em sessão separa-
da, dentro de no máximo uma semana, cintilografia de
perfusão miocárdica para correlação topográfica com os
achados de mobilidade segmentar. Todos os pacientes
assinaram o termo de consentimento informado e o
protocolo do estudo foi aprovado pelo comitê de ética
institucional previamente ao início do estudo.

A média de idade do grupo foi de 50,2 ± 12 anos,
sendo 13 pacientes do sexo masculino. Todos tinham
pelo menos dois testes sorológicos positivos para doença

hibernante causado por distúrbio de perfusão microvascular
na miocardiopatia chagásica.

DESCRITORES: Doença de Chagas/fisiopatologia. Contra-
ção miocárdica/fisiopatologia. Estimulação elétrica/métodos.

pharmacological stress. Conclusion: The present results do
not support the hypothesis of hibernating myocardium caused
by microvascular perfusion disorders in chronic Chagas
cardiomyopathy.

DESCRIPTORS: Chagas disease/physiopathology. Myocardial
contraction/physiology. Electric stimulation/methods.

de Chagas. Dentre os 22 pacientes, 14 tinham ritmo
sinusal com vários tipos de bloqueio de ramo e 8
eram portadores de marca-passo. Todos os pacientes
tinham no mínimo uma região do ventrículo esquerdo
com alteração da mobilidade segmentar em ecocar-
diograma bidimensional realizado anteriormente.

Avaliação da potenciação pós-extrassistólica
por ventriculografia de contraste

Após angiocoronariografia pelas técnicas de Sones
ou Judkins, foi realizada ventriculografia esquerda com
duas injeções sucessivas de 20-35 ml de contraste
radiológico no ventrículo esquerdo. A taxa do fluxo
de injeção variou de 8 ml/segundo a 15 ml/segundo
e a pressão variou de 400 psi a 600 psi, de acordo
com o cateter utilizado, respectivamente Sones 8 F ou
pigtail 7 F.

Cada injeção permitiu o registro da ventriculografia
esquerda nas posições oblíqua anterior direita a 30
graus e oblíqua anterior esquerda a 45 graus, em
cinefilme, com velocidade de 30 quadros/segundo.

A análise da ventriculografia nas posições oblíqua
anterior direita e oblíqua anterior esquerda foi realiza-
da por consenso por dois angiógrafos experientes,
cegos para os resultados dos exames nucleares. Para
isso, adotou-se um sistema semiquantitativo de classi-
ficação para cada segmento do ventrículo esquerdo,
com a seguinte pontuação: 0 = mobilidade ventricular
normal; 1 = hipocinesia leve; 2 = hipocinesia mode-
rada; 3 = acinesia; e 4 = discinesia.

A análise da mobilidade ventricular foi feita para
um modelo de oito segmentos do ventrículo esquer-
do, conforme apresentado na Figura 1: anterior basal,
ântero-lateral, apical, inferior basal, ínfero-lateral basal,
ínfero-lateral médio, inferior e septal8. Cada segmento
do ventrículo esquerdo recebeu uma pontuação de
acordo com seu padrão de mobilidade ventricular
durante o batimento sinusal, imediatamente antes e o
primeiro batimento sinusal logo após um batimento
ventricular ectópico espontâneo depois da injeção de
contraste. Calculou-se a pontuação média para os oito
segmentos avaliados para cada paciente nos batimentos
pré-extrassistólicos e pós-extrassistólicos.

Cintilografia de perfusão miocárdica

Os pacientes foram orientados a ficar em jejum
por aproximadamente seis horas e a não ingerir líqui-
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dos contendo cafeína ou medicamentos baseados em
metilxantinas por 24 horas. Foi realizada cintilografia
de perfusão miocárdica SPECT utilizando protocolo
de estresse-redistribuição-reinjeção. O estresse foi indu-
zido por esforço físico máximo utilizando o protocolo
de Bruce em 16 pacientes, por dipiridamol intravenoso
(0,14 mg.kg-1.min-1 por quatro minutos) em 5 pacien-
tes, e por dobutamina intravenosa (doses incrementais
de até 40 µg/kg/min) no último paciente. Foi injetado
tálio-201 (111 MBq) no pico do estresse induzido por
esforço ou dois minutos após o final da infusão de
dipiridamol, sendo a primeira aquisição realizada dez
minutos mais tarde. A segunda aquisição ocorreu três
a quatro horas depois, durante a redistribuição do ra-
diomarcador, seguida por reinjeção de 37 MBq de
tálio-201 em repouso; e a terceira aquisição foi realiza-
da vinte minutos depois. O eletrocardiograma foi regis-
trado continuamente e a pressão arterial foi medida em
intervalos de três minutos durante o teste de esforço e
o teste de estresse farmacológico.

Cada aquisição cintilográfica foi realizada utili-
zando uma câmera de dupla cabeça (DST, Sopha Medical
Vision, Twinsburg, Estados Unidos), com detectores
retangulares de campo de visão média, equipados com
colimadores multiuso de baixa energia. A coleta de
dados envolveu 32 projeções – 40 segundos por pro-
jeção – em um arco de 180 graus, variando de 45 graus

de visão na posição oblíqua anterior direita a 45 graus
na posição oblíqua posterior esquerda. A janela de
30% foi centralizada em 72 keV e a janela de 20%,
em 167 keV (fotopicos do tálio-201). As imagens da
projeção foram corrigidas para a uniformidade do campo
e do centro de rotação, utilizando matrizes de 64 x 64
sem magnificação de aquisição; a reconstrução com-
putadorizada das imagens miocárdicas para cada fase
de aquisição foi realizada automaticamente por
retroprojeção filtrada com filtro Butterworth (ordem, 5;
frequência de corte, 0,25 ciclo/pixel). As imagens de
perfusão foram dispostas nas visões do eixo curto e
do eixo longo vertical, e também de acordo com a
reconstrução do mapa polar, permitindo a análise da
perfusão regional de acordo com o modelo padrão de
17 segmentos9 apresentado na Figura 2. A inserção do
ventrículo direito foi a principal marca anatômica para
definir a parede septal.

O padrão de perfusão de cada lâmina de SPECT
foi avaliado por dois cardiologistas nucleares expe-
rientes, cegos para os resultados da ventriculografia
de contraste, utilizando um sistema de classificação
semiquantitativo, em que: 0 = perfusão normal; 1 =
hipoperfusão leve; 2 = hipoperfusão moderada; 3 =
hipoperfusão grave; e 4 = ausência de marcador. As
discordâncias iniciais foram solucionadas, posterior-
mente, por consenso.

A B

C D

Figura 1 - Esquema de segmentação do ventrículo esquerdo para análise de ventriculografia por contraste. Os painéis A e B referem-se à imagem
oblíqua anterior direita e os painéis C e D, à imagem oblíqua anterior esquerda.



361

Miziara A, et al. Discinergia Ventricular Esquerda Reversível Identificada por Potenciação Pós-Extrassistólica em Miocardiopatia
Chagásica Crônica Não é Causada por Hibernação Miocárdica. Rev Bras Cardiol Invas. 2009;17(3):358-68.

Para ficar de acordo com o esquema de segmen-
tação utilizado para a análise de mobilidade ventricular
na ventriculografia de contraste, as pontuações de perfusão
das seguintes lâminas foram assim consideradas: ante-
rior basal = segmento 1; ântero-lateral = segmento 12;
apical = segmento 17; inferior = segmento 10; inferior
basal = segmento 4 (projeção da oblíqua anterior direi-
ta); ínfero-lateral basal = segmento 5; e ínfero-lateral
médio = segmento 11 (projeção da oblíqua anterior
esquerda). Para o segmento septal da ventriculografia
por contraste na projeção da oblíqua anterior direita,
considerou-se a combinação das pontuações dos seg-
mentos 2 e 8 da cintilografia de perfusão.

Análise estatística

Os valores são apresentados como média ± des-
vio padrão. Utilizou-se o teste de Wilcoxon para com-
parar os escores de mobilidade ventricular pareados
nos batimentos anteriores e posteriores ao batimento
ventricular ectópico. Para comparar a proporção de
segmentos do ventrículo esquerdo apresentando pa-
drões variáveis de perfusão miocárdica em pacientes
com e sem potenciação pós-extrassistólica, utilizou-se
o teste de qui-quadrado ou o teste de Fisher.

RESULTADOS

Angiocoronariografia

Todos os pacientes incluídos neste estudo tinham
artérias coronárias normais na angiografia (20 pacien-
tes) (Figura 3) ou lesões com redução < 50% do diâ-
metro luminal (2 pacientes).

Ventriculografia de contraste

A Tabela 1 apresenta as pontuações de mobilida-
de ventricular de todos os segmentos analisados para

o batimento basal anterior e para o batimento após a
extrassístole ventricular espontânea (representados,
respectivamente, pelos algarismos posicionados antes
e depois da barra) nas projeções oblíqua anterior direita
e oblíqua anterior esquerda para todos os pacientes.

Em 14 dos 22 pacientes, no mínimo um segmento
com discinergia apresentou melhora na pontuação de
contração após a extrassístole ventricular, caracteri-
zando a ocorrência de potenciação pós-extrassistólica.
Três pacientes tiveram mais de um segmento com
potenciação pós-extrassistólica. Dos 176 segmentos
analisados, as pontuações de mobilidade ventricular
melhoraram em 18 (10,2%) segmentos, correspondendo
a 14,6% dos 123 segmentos discinérgicos. O escore
de mobilidade segmentar médio caiu em 8,7% (de
1,49 ± 0,73 para 1,36 ± 0,76) para todo o grupo de
pacientes (teste de Wilcoxon, P < 0,05) (Tabela 1).
Observou-se potenciação pós-extrassistólica nos seg-
mentos ventriculares apresentando vários graus de
discinergia no período basal, de hipocinesia leve (5
segmentos), de hipocinesia moderada (5 segmentos) e
de acinesia (8 segmentos), mas não nos segmentos
que apresentaram discinesia no período basal. A re-
gião apical estava envolvida em 5 das 18 ocorrências,
a região inferior basal estava envolvida em 4, seguida
das regiões ântero-basal e ântero-lateral (3 ocorrên-
cias cada), e as regiões inferior, ínfero-lateral basal e
ínfero-lateral média estavam envolvidas em uma ocor-
rência de potenciação pós-extrassistólica cada. O seg-
mento septal do ventrículo esquerdo foi o único que
não teve potenciação pós-extrassistólica.

A Figura 4 ilustra a potenciação pós-extrassistólica
em segmento do ventrículo esquerdo em um paciente,
na visão oblíqua anterior direita, e a Figura 5 apresen-
ta a ausência de potenciação pós-extrassistólica em
todos os segmentos observados na visão oblíqua anterior
esquerda, no mesmo paciente.

Cintilografia miocárdica

No grupo de 14 pacientes que fizeram exercício
por uma média de 10,2 ± 2,1 METS, a frequência
cardíaca aumentou de 73,6 ± 13 no período basal
para 143 ± 16,1 batimentos/minuto ao exercício máxi-
mo; a pressão arterial mudou de 128,1 ± 21,1 mmHg/
80,6 ± 11,2 mmHg para 150,6 ± 20,1 mmHg/84,3 ±
12,1 mmHg. No grupo que recebeu infusão de dipi-
ridamol, a frequência cardíaca variou de 64,8 ± 5,9
batimentos/minuto no período basal para 73,6 ± 8,4
batimentos/minuto no final da infusão; nesse grupo, a
alteração correspondente na pressão arterial foi de
134 ± 16,7 mmHg/86 ± 5,5 mmHg no período basal
para 114 ± 15,2 mmHg/70 ± 7,1 mmHg no final da
infusão. Os pacientes que receberam dobutamina como
estressor apresentaram variação da frequência cardía-
ca de 66 batimentos/minuto para 150 batimentos/mi-
nuto e sua pressão arterial variou de 110/80 mmHg
para 130/90 mmHg. Nenhum paciente em qualquer

Figura 2 - Esquema de segmentação do ventrículo esquerdo para
a cintilografia miocárdica SPECT: 1 = anterior basal; 2 = ântero-
septal basal; 3 = ínfero-septal basal; 4 = inferior basal; 5 = ínfero-
lateral basal; 6 = ântero-lateral basal; 7 = anterior médio; 8 =
ântero-septal médio; 9 = ínfero-septal médio; 10 = inferior médio;
11 = ínfero-lateral médio; 12 = ântero-lateral médio; 13 = ântero-
apical; 14 = septo apical; 15 = ínfero-apical; 16 = látero-apical;
17 = apical.
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um dos grupos teve sintomas de angina. Em um pa-
ciente recebendo dipiridamol foi necessário adminis-
trar aminofilina após a injeção de tálio para reverter as
marcantes alterações hemodinâmicas que ocorreram:
queda da pressão arterial de 140/90 mmHg para 90/

60 mmHg, acompanhada de taquicardia (55 batimentos/
minuto para 88 batimentos/minuto).

A Tabela 2 apresenta a pontuação durante as
fases de estresse, redistribuição e reinjeção da cinti-

A B C

Paciente 17

Figura 3 - Angiocoronariografia apresentando artérias epicárdicas normais no paciente 17. Em A, artéria coronária esquerda na visão oblíqua
direita. Em B e C, artérias coronárias esquerda e direita, respectivamente, na visão oblíqua esquerda.

TABELA 1
Escores de mobilidade segmentar para cada segmento do ventrículo esquerdo durante a ventriculografia

de contraste, nos batimentos imediatamente antes e após o batimento ventricular ectópico
(representados pelos algarismos posicionados, respectivamente, antes e depois das barras)

Paciente AB AL Ap In IB Sp ILB ILM Média  da pontuação de contração

1* 1/1 1/1 3/3 1/1 2/2 2/2 1/1 3/3 1,75/1,75
2* 0/0 0/0 4/4 0/0 0/0 0/0 0/0 0/0 0,50/0,50
3* 0/0 0/0 4/4 1/1 2/2 0/0 3/3 1/1 1,38/1,38
4* 2/1 2/2 3/3 2/2 3/3 1/1 1/1 3/3 2,13/2,00
5* 1/0 1/0 3/2 0/0 1/1 0/0 0/0 1/1 0,88/0,50
6* 0/0 2/1 3/3 2/2 3/2 2/2 0/0 3/3 1,88/1,63
7* 0/0 1/1 4/4 1/1 2/1 1/1 2/2 2/2 1,63/1,50
8* 1/1 1/1 3/2 1/1 2/2 1/1 3/3 3/3 1,88/1,75
9* 0/0 0/0 3/2 3/1 1/1 0/0 4/4 0/0 1,38/1,00
10* 1/1 2/2 4/4 2/2 2/2 1/1 2/2 3/3 2,13/2,13
11* 1/1 1/1 3/3 1/1 4/4 1/1 3/1 3/2 2,13/1,75
12* 0/0 0/0 4/4 0/0 1/0 0/0 0/0 1/1 0,75/0,63
13* 0/0 0/0 4/4 0/0 1/1 0/0 0/0 1/1 0,75/0,75
14* 0/0 0/0 1/0 0/0 0/0 0/0 0/0 0/0 0,13/0,00
15* 1/1 2/2 3/3 2/2 3/3 1/1 2/2 3/3 2,13/2,13
16 2/2 2/2 4/4 2/2 3/3 2/2 3/3 3/3 2,63/2,63
17 0/0 3/1 3/3 0/0 1/1 0/0 0/0 1/1 1,00/0,75
18* 0/0 0/0 2/1 0/0 0/0 0/0 1/1 0/0 0,38/0,25
19 1/1 2/2 4/4 2/2 3/3 1/1 3/3 3/3 2,38/2,38
20 0/0 1/1 3/3 1/1 2/2 1/1 3/3 3/2 1,75/1,63
21 0/0 0/0 4/4 0/0 1/0 0/0 0/0 1/1 0,75/0,63
22 2/1 2/2 4/4 2/2 2/2 1/1 3/3 3/3 2,38/2,25

1,49 ± 0,73/1,36 ± 0,76
P < 0,05**

* Pacientes submetidos a estresse por esforço físico máximo.
** Média e desvio padrão da pontuação de contração de cada batimento e comparação pelo teste de Wilcoxon para o grupo inteiro.
Destaques em negrito mostram os segmentos em que ocorreu potenciação pós-extrassistólica.
Segmentação do ventrículo esquerdo, de acordo com a nomenclatura utilizada na Figura 1: AB = anterior basal; AL = ântero-lateral;
Ap = apical; IB = inferior basal; ILB = ínfero-lateral basal; ILM = ínfero-lateral médio; In = inferior; Sp = septal.
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A B

C D

Figura 4 - Exemplo de potenciação pós-extrassistólica no segmento IV ântero-lateral (paciente 17). Em A e B, quadros do fim da diástole e
do fim da sístole, respectivamente, do batimento anterior ao batimento ventricular ectópico. Em C e D, quadros do fim da diástole e do fim
da sístole, respectivamente, do batimento imediatamente posterior ao batimento ventricular ectópico.

lografia miocárdica para os 18 segmentos que mos-
tram potenciação pós-extrassistólica. A perfusão mio-
cárdica foi totalmente normal durante estresse,
redistribuição e reinjeção de tálio-201 na cintilografia
miocárdica em 10 desses segmentos. Houve hipoper-
fusão fixa moderada em 4 segmentos e efeitos parado-
xais (corrigidos por reinjeção) em outros 4 segmentos.
Não detectamos hipoperfusão fixa grave nem isquemia
reversível nesses segmentos com potenciação pós-
extrassistólica. A Figura 6 mostra o SPECT das fases de
redistribuição e reinjeção da cintilografia miocárdica
com tálio para o mesmo paciente das Figuras 3 a 5.

Comparação de grupos de pacientes com
e sem potenciação pós-extrassistólica

No grupo de 14 pacientes com pelo menos um
segmento com potenciação pós-extrassistólica, 74
segmentos tinham discinergia (18 com e 56 sem
potenciação pós-extrassistólica) e 38 (33,9%) segmen-
tos não tinham discinergia no período basal. No gru-

po de 8 pacientes cujos segmentos não apresentavam
potenciação pós-extrassistólica, 49 segmentos tinham
discinergia e apenas 15 (23,4%) não tinham discinergia.

A Tabela 3 mostra que o grupo com potenciação
pós-extrassistólica teve maior proporção de segmen-
tos com perfusão normal, com defeitos fixos leves ou
com redistribuição reversa, em comparação com o
grupo de pacientes que não tiveram potenciação pós-
extrassistólica, que apresentaram maior proporção de
segmentos com defeitos fixos graves.

Considerando apenas segmentos sem discinergia
no batimento basal em ambos os grupos, a Tabela 4
demonstra que eles tiveram proporções comparáveis
de segmentos com perfusão normal. Os pacientes que
apresentaram potenciação pós-extrassistólica tiveram
maior número de segmentos com defeitos fixos leves
e menor proporção de segmentos com defeitos rever-
síveis. A Tabela 4 também demonstra que, conside-
rando apenas segmentos com discinergia em ambos
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A B

C D

Figura 5 - Não foi observada potenciação pós-extrassistólica de qualquer um dos segmentos visualizados na visão oblíqua anterior esquerda
do mesmo paciente (paciente 17). A apresentação dos painéis A, B, C e D é a mesma utilizada na Figura 4.

os grupos, o grupo que apresentava potenciação pós-
extrassistólica teve maior proporção de segmentos com
perfusão normal, defeitos fixos leves ou redistribuição
reversa e menor proporção de segmentos com defei-
tos fixos graves.

A Tabela 5 apresenta comparação do padrão de
perfusão para todos os segmentos com discinergia, con-
forme a presença ou a ausência de potenciação pós-
extrassistólica. Nos segmentos com discinergia sem po-
tenciação pós-extrassistólica, mas não naqueles com po-
tenciação pós-extrassistólica, foram registrados padrões
de defeitos fixos graves e de defeitos reversíveis, enquanto
a proporção de padrões de perfusão normal, defeitos
fixos leves e redistribuição reversa foi semelhante.

DISCUSSÃO

Já se demonstrou que o fenômeno fisiológico da
potenciação pós-extrassistólica depende, essencialmen-
te, do aumento da contratilidade intrínseca após a
extrassístole e, em menor extensão, da pré-carga au-

mentada que normalmente ocorre durante o período
diastólico10-12. A demonstração da potenciação pós-
extrassistólica em pacientes com doença cardíaca
isquêmica foi o primeiro método usado clinicamente
para desmascarar o miocárdio viável em segmentos
com discinergia ventricular previamente considerados
necróticos ou fibróticos13. Realizada primeiramente
durante a ventriculografia por contraste14, a potenciação
pós-extrassistólica baseia-se no conceito de recruta-
mento de reserva contrátil em áreas discinérgicas, porém
viáveis. Posteriormente, foi usada durante a ecocar-
diografia para a avaliação da função ventricular esquerda
regional e global15,16.

Recentemente demonstrou-se que a potenciação
pós-extrassistólica ocorre em um número substancial
de segmentos com discinergia do ventrículo esquerdo
em pacientes com miocardiopatia chagásica crônica.
Este estudo amplia esses achados, demonstrando que
a potenciação pós-extrassistólica detectada em seg-
mentos do ventrículo esquerdo com vários graus de
discinergia (exceto a discinesia) ocorre em áreas mio-
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TABELA 2
Padrão de perfusão da cintilografia miocárdica em segmentos do ventrículo esquerdo apresentando

potenciação pós-extrassistólica durante ventriculografia de contraste

Paciente Segmento do ventrículo esquerdo E Rd RI

4 Anterior basal 0 0 0
5 Anterior basal 0 0 0
 Ântero-lateral 0 0 0
 Apical 0 0 0
6 Ântero-lateral 0 0 0
 Inferior basal 0 2 1
7 Inferior basal 0 0 0
8 Apical 1 1 1
9 Apical 2 2 2
 Inferior 0 0 0
11 Ínfero-lateral basal 2 3 1
12 Inferior basal 0 0 0
14 Apical 0 1 0
17 Ântero-lateral 0 0 0
18 Apical 1 1 1
20 Ínfero-lateral médio 1 1 1
21 Inferior basal 0 2 1
22 Anterior basal 0 0 0

E = estresse; Rd = redistribuição; RI = reinjeção de tálio-201 em repouso.

Figura 6 - Resultados de cintilografia miocárdica com tálio-201
SPECT para o mesmo paciente das Figuras 3 a 5 (paciente 17), cuja
ventriculografia de contraste é apresentada nas Figuras 4 e 5. A
perfusão é totalmente normal durante as fases de estresse, redistribuição
e reinjeção normal no segmento ântero-lateral (segmento 12), apre-
sentando potenciação pós-extrassistólica. Observa-se um defeito de
perfusão moderado no segmento anterior médio (segmento 7) duran-
te estresse, parcialmente reversível após a redistribuição e total-
mente reversível com a reinjeção de tálio. Observa-se um defeito
fixo leve no segmento apical (segmento 17).

Paciente 17
cárdicas essencialmente viáveis, cuja perfusão é nor-
mal ou apenas moderadamente alterada não somente
no período basal, mas também sob estresse máximo.
Por outro lado, e ao contrário da hipótese formulada
no início desta pesquisa, a potenciação pós-extrassistólica
não poderia ser demonstrada em áreas ventriculares
discinérgicas cuja perfusão estava prejudicada no pe-
ríodo basal ou com isquemia induzida durante o es-
tresse. Assim, os resultados desta pesquisa não corro-
boram a hipótese de que poderia haver áreas de
discinergia ventricular em pacientes com miocardiopatia
chagásica crônica em decorrência de uma forma de
hibernação miocárdica causada por distúrbios micro-
vasculares. É notável que, utilizando ecocardiograma
de estresse induzido por dobutamina, outros pesqui-
sadores descreveram reserva contrátil limitada em
pacientes com miocardiopatia chagásica: alguns pa-
cientes chagásicos apresentaram resposta bifásica que
melhorou com o uso de baixas doses e deteriorou
com a dose máxima, achados semelhantes àqueles
observados em pacientes com doença coronária. Es-
ses pesquisadores também sugeriram que a isquemia
pode contribuir para a disfunção do ventrículo es-
querdo na miocardiopatia chagásica17.

CONCLUSÃO

Em suma, os resultados deste estudo em pacientes
chagásicos indicam que: a) a potenciação pós-extras-
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TABELA 3
Padrão de perfusão miocárdica em pacientes com e sem potenciação pós-extrassistólica

 Pacientes com PEP Pacientes sem PEP

Perfusão normal 66 (58,9%) 30 (46,9%)
Defeitos fixos leves 21 (18,8%) 8 (12,5%)
Defeitos fixos graves 6 (5,3%) 18 (28,1%)
Defeitos reversíveis 9 (8%) 7 (10,9%)
Redistribuição reversa 10 (8,9%) 1 (1,6%)

Os números referem-se a segmentos com cada padrão de perfusão. Os valores porcentuais referem-se ao número total de segmentos
analisados em cada grupo. O padrão de perfusão é significativamente diferente entre os dois grupos (χ2 = 21,45; P < 0,001).
PEP = potenciação pós-extrassistólica.

TABELA 5
Padrão de perfusão miocárdica em todos os segmentos com discinergia

em pacientes com e sem potenciação pós-extrassistólica

Segmentos com discinergia Segmentos com discinergia
em pacientes com PEP  em pacientes sem PEP

Perfusão normal 10 (55,6%) 28 (50,0%)
Defeitos fixos leves 4 (22,2%) 11 (19,6%)
Defeitos fixos graves 0 6 (10,7%)
Defeitos reversíveis 0 6 (10,7%)
Redistribuição reversa 4 (22,2%) 5 (8,9%)

Os números referem-se a segmentos com cada padrão de perfusão. Os valores porcentuais referem-se ao número total de segmentos
analisados com ou sem potenciação pós-extrassistólica. Não houve diferença significativa entre os dois grupos (χ2 = 5,96; P = 0,20).
PEP = potenciação pós-extrassistólica.

TABELA 4
Padrão de perfusão miocárdica em segmentos apresentando ou não discinergia basal

em pacientes com e sem potenciação pós-extrassistólica

Segmentos sem discinergia* Segmentos com discinergia**

 Pacientes com PEP Pacientes sem PEP Pacientes com PEP Pacientes sem PEP

Perfusão normal 28 (73,7%) 11 (73,3%) 38 (51,4%) 19 (38,8%)
Defeitos fixos leves 6 (15,8%) 1 (6,7%) 15 (20,3%) 7 (14,3%)
Defeitos fixos graves 0 0 6 (8,1%) 18 (36,7%)
Defeitos reversíveis 3 (7,9%) 3 (20,0%) 6 (8,1%) 4 (8,2%)
Redistribuição reversa 1 (2,6%) 0 9 (12,2%) 1 (2,0%)

* Entre os segmentos sem discinergia, não houve diferença significativa entre o padrão de perfusão dos pacientes com PEP e sem PEP
(χ2 = 3,34; P = 0,42).
** Entre os segmentos com discinergia, houve diferença significativa entre o padrão de perfusão dos pacientes com PEP e sem PEP
(χ2 = 17,69; P = 0,001).
Os números referem-se a segmentos com cada padrão de perfusão. Os valores porcentuais referem-se ao número total de segmentos
analisados em cada grupo.
PEP = potenciação pós-extrassistólica.

sistólica ocorreu somente em áreas discinérgicas do
ventrículo esquerdo compostas de miocárdio essen-
cialmente viável e normoperfundido; b) embora pos-

sam ser detectados tanto em modelos experimentais18,19

quanto em pacientes com miocardiopatia chagásica
crônica20-23, os distúrbios de perfusão microvascular
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não têm relação causal com a alteração regional da
mobilidade segmentar do ventrículo esquerdo, tão ca-
racterística e comum nessa doença. Entretanto, os atuais
resultados em pacientes chagásicos, cuja principal
manifestação clínica tenha sido a ocorrência de arritmias
ventriculares, confirmam estudos prévios em pacien-
tes chagásicos com sintomas semelhantes aos da an-
gina3,21-24. Em ambos os grupos, na ausência de doen-
ça coronária obstrutiva epicárdica significativa, foram
observados defeitos de perfusão marcantes de todos
os tipos (fixos, reversíveis e paradoxais)2,3,21-23.

É plausível especular que as alterações inflamató-
rias diretamente causadas pela presença de parasita25

ou mediadas por mecanismos imunológicos26 pode-
riam ser responsáveis pelos distúrbios regionais da
mobilidade segmentar que ocorrem em áreas ven-
triculares, cuja reserva contrátil pode ser desmascara-
da pela potenciação pós-extrassistólica. Segundo essa
hipótese, durante os estágios iniciais do processo in-
flamatório, a discinergia poderia ser causada por músculo
cardíaco disfuncional, porém essencialmente viável,
cuja reserva contrátil pode ser induzida durante o
estímulo da potenciação pós-extrassistólica. Mesmo
depois de estágios mais avançados do processo infla-
matório, a área discinérgica no período basal pode ser
composta de tecido fibrótico mesclado com miocárdio
normal: a reserva contrátil desse componente normal
poderia, portanto, ser desmascarada por estímulo pós-
extrassistólico. Finalmente, não é aceitável descartar
completamente a possível contribuição de um meca-
nismo suplementar para potenciação pós-extrassistólica
detectada em miocardiopatas chagásicos: semelhante
ao que é postulado para pacientes com doença arte-
rial coronária, durante a contração mais potente de
áreas ventriculares contíguas evocadas pela potenciação
pós-extassistólica, fibras do miocárdio não-viável dis-
cinérgico são arrastadas em conjunto, o que pode ser
falsamente interpretado como melhora da própria área
afetada27,28.

Finalmente, embora os presentes achados não cor-
roborem a hipótese da hibernação miocárdica na mio-
cardiopatia chagásica crônica, a noção de que os dis-
túrbios microvasculares desempenham ao menos papel
ancilar nessa patogênese29 foi recentemente ratificada
pela demonstração de um decréscimo paralelo da fun-
ção sistólica do ventrículo esquerdo e da conversão de
defeitos miocárdicos previamente isquêmicos em alte-
rações de perfusão irreversíveis (fibróticas)30.
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