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Diagnósticas, Prognósticas e Terapêuticas

Anis Rassi Jr, Alexandre Gabriel Rassi, Sérgio Gabriel Rassi, Luiz Rassi Jr, Anis Rassi
Goiânia, GO

Artigo Original

Arritmogênica por excelência, originando os mais
variados e complexos distúrbios do ritmo cardíaco1, a
cardiopatia chagásica crônica tem nas extra-sístoles
ventriculares (EV) e nas taquiarritmias ventriculares, um
dos seus fenômenos mais expressivos, não só por provo-
carem sintomas2, mas, principalmente, por constituírem
causa de morte súbita3-6.

Apesar de reconhecidas desde os relatos iniciais da
forma cardíaca da doença por Chagas e Villela em 19227 e
presentes em praticamente todas as publicações sobre a
cardiopatia chagásica crônica (CCC)8,10, algumas caracte-
rísticas das arritmias ventriculares, como a sua prevalência
nas diferentes formas dínicas de apresentação da doença
e aos diversos métodos de investigação, a associação
com bradiarritmias, a relação com sintomas e disfunção
ventricular, a sua variabilidade espontânea, o seu signifi-
cado prognóstico e a resposta aos diferentes métodos de
tratamento ainda não estão bem definidos e, às vezes, di-
ferem de um estudo para outro, na dependência da amos-
tra populacional estudada e da metodologia usada.

Baseados em vários projetos de pesquisas realiza-
dos em nosso Serviço, teceremos alguns comentários so-
bre cada uma destas características, mostrando a experi-
ência acumulada por nosso grupo ao longo de vários
anos.

Prevalência de arritmia ventricular ao Holter
nas diferentes formas clínicas da doença de

Chagas

A complexidade e a freqüência da extra-sistolia ven-
tricular na doença de Chagas variam de acordo com a for-
ma estudada (tab. I). Ao analisarmos11, através do Holter
de 24h, 307 pacientes chagásicos em classe funcional I ou
II da NYHA e 20 controles aparentemente sadios, apesar
da prevalência de toda e qualquer EV ter sido elevada tan-
to na doença de Chagas, variando entre 74% (forma
indeterminada) e 88% (formas cardíaca provável e cardía-
ca), como na população normal (85%), a ocorrência de
episódios não sustentados de taquicardia ventricular
(TVNS) foi significativamente maior nos chagásicos com
alterações eletrocardiográficas características da doença,
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ou seja, nas formas cardíaca (42%) e cardiodigestiva
(41%), quando comparada aos chagásicos com alterações
eletrocardiográficas menos específicas e que constituem
o que rotulamos de forma cardíaca provável (16%).

Observamos também que 5% dos chagásicos na for-
ma digestiva apresentaram TVNS ao Holter, ao passo que
a forma indeterminada comportou-se como a população
normal (1% vs 0% de TVNS). De maneira similar, o núme-
ro total de EV nas 24h foi superior nas formas cardíaca
provável, cardíaca e cardiodigestiva, demonstrando níti-
da relação entre a complexidade e a freqüência da arritmia
ventricular. Estes resultados expressam a importância do
Holter na identificação das formas mais complexas da
arritmia ventricular e justificam o seu emprego nos
chagásicos com evidência de qualquer alteração ao ECG
convencional.

A busca de arritmias ventriculares na insuficiência
cardíaca também deve ser almejada, pois, é notável a pre-
sença das mesmas nesta condição12. Ao estudarmos 45
pacientes chagásicos e 21 não-chagásicos (43% com
miocardiopatia dilatada idiopática), em classe funcional III
ou IV da NYHA, com importante disfunção ventricular ao
ecocardiograma e isentos da ação de drogas
antiarrítmicas13, apesar da prevalência de episódios de
TVNS ter sido elevada em ambos os grupos (89% nos
chagásicos e 80% nos não-chagásicos), a densidade da
arritmia ventricular, expressa através do número total de
EV, pares e taquicardia ventricular (TV), foi significati-
vamente maior na população chagásica (tab. II). No mo-
mento da realização do Holter, 50 pacientes encontravam-
se medicamentosamente compensados (com digital, diu-
rético e vasodilatador) e 16 com insuficiência cardíaca
descompensada. A maior densidade da arritmia ventricu-
lar foi observada nos pacientes com insuficiência cardía-
ca descompensada, dado sugestivo de que o estado de
descompensação, por si só, constitui fator arritmogênico,
e que a realização do Holter somente deve acontecer após
a compensação cardíaca.

Comparação entre o ECG convencional, o teste
ergométrico e o Holter na identificação das

arritmias ventriculares da CCC

Por se tratar de exame simples, de fácil acesso, bai-
xo custo e bastante sensível para detectar as alterações
cardíacas iniciais, o ECG convencional constitui o primeiro
exame a ser realizado nos pacientes com provas
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Tabela I - Complexidade e freqüência da extra-sistolia ventricular (EV) ao Holter na doença de Chagas

Grau máximo de arritmia ventricular

Formas clínicas da N0 de pa- Pacientes com EV isolada EV repetitiva Freqüência da EV/24h
doença de Chagas cientes qualquer EV

Par TVNS 0-50 51-1.000 >1.000

Indeterminada 103 74% 65% 8% 1% 87% 12% 1%
Digestiva 21 86% 67% 14% 5% 76% 14% 10%
Cardiaca provável* 50 88% 38% 34% 16% 36% 26% 38%
Cardíaca* 101 88% 27% 19% 42% 26% 28% 46%
Cardiodigestiva* 32 87% 28% 18% 41% 22% 37% 41%
População normal 20 85% 80% 5% 0% 85% 15% 0%

População normal - ECG, Rx tórax e ECO normais; forma indeterminda - ECG e Rx (tórax, esôfago e colos) normais; forma digestiva - ECG e Rx tórax normais e Rx
(esôfago e/ou colos) anormal; forma cardíaca provável - ECG: BIRD, HBAE incompleto, DCIV inespecífico, EV (isolada ou monomórfica), ARV primária, BAV 10 grau
ou BAV 20 grau tipo 1; forma cardíaca - ECG anormal: BCRD, BCRE, HBAE, HBPE, BAV 20 grau tipo II, BAV de grau avançado, BAVT, EV (freqüente, polimórfica,
pareada ou em salva), manifestação de DNS, flutter e fibrilação atriais ou zona inativa; forma cardiodigestiva - ECG anormal e Rx (esôfago e/ou colos) anormal; * classe
funcional I ou II da NYHA; TVNS - taquicardia ventricular não sustentada. Adaptado de A. Rassi Jr e col “.

Tabela II - ECG convencional x eletrocardiografia dinâmica (Holler) na
detecção das arritmias ventriculares da cardiopatia chagásica crônica

ECG Nº de Eletrocardiografia dinâmica (Holter)*
convencional pacientes

Par EV TVNS Total

EV ausente 80 22% 21% 43%
EV monomórfica 28 18% 54% 72%
EV polimórfica 15 - 100% 100%
Par EV 7 14% 86% 100%
TVNS 3 - 100% 100%

* grau máximo da arritmia ventricular

Tabela II - Arritmia ventricular na insuficiência cardíaca de etiologia chagásica e não-chagásica

Holter 24h IC Chagásica IC Não chagásica Valor de P IC Descompensada IC Compensada Valor de p
(n=45) (n=21) (n=16) (n=50)

Total EV* 8.813 874 <0,01 10.099 3.235 <0,05
(2.897-14.864) (107-2.929) (3.107-15.081) (431-9.770)

Total par EV* 357 4 <0,01 437 67 NS
(53-813) (0-52) (43-887) (3-485)

Total TVNS* 30 1 <0,01 75 5 <0,05
(3-184) (1-4) (3-234) (1-40)

% P com TVNS 89 80 NS 94 84 NS
% P com 1.000EV 89 50 <0,01 88 80 NS

* valores expressos em mediana, com o percentil 25 e o percentil 75 entre parênteses; NS - não-significante. Fonte A. Rassi Jr e col13
.

sorológicas positivas para doença de Chagas. Porém, no
que se refere à identificação das arritmias ventriculares, o
ECG convencional, por ser realizado num curto período de
tempo, habitualmente não espelha a verdadeira freqüên-
cia e gravidade das mesmas, o que se consegue com a re-
alização de outros exames, como o Holter e o teste
ergométrico (TE). Entretanto, apesar dessa baixa sensibi-
lidade do ECG convencional para detectar as formas mais
complexas da arritmia ventricular, ele pode indicar, com
elevada probabilidade, qual o tipo que será encontrado ao
Holter. Ao compararmos o ECG convencional com o Holter
de 24h na avaliação das arritmias ventriculares, em 133
pacientes crônicos (formas cardíaca e cardiodigestiva -
classe funcional I e II), observamos que, enquanto o ECG
convencional detectou formas repetitivas (pares de EV ou
TVNS ) em apenas 7 % deles (10/133), a eletrocardiografia
dinâmica demonstrou-as em 60% (80/133). Cumpre ressal-
tar, ainda, que a presença de formas repetitivas ao Holter
se correlacionou com os achados ao ECG convencional,
ocorrendo em 43% dos pacientes sem EV ao ECG, aumen-
tando para 72% nos pacientes com EV monomórfica, e atin-
gindo 100% daqueles já com EV complexa (polimórfica,
pareada ou TVNS) nos registros de base (tab. III).

Noutro estudo comparativo14, agora entre o Holter
e o TE (cicloergometria), envolvendo 90 cardiopatas
chagásicos em classe funcional I da NYHA, apesar de

ambos os exames detectarem EV na quase totalidade dos
casos, ao atentarmos para o grau máximo da arritmia
ventricular, os dois métodos detectaram o mesmo grau em
40% dos pacientes, o Holter registrou arritmia mais grave
do que o TE em 45,5% dos casos e o TE foi superior nos
14,5% restantes. Tais resultados permitem concluir que, a
despeito da maior sensibilidade do Holter, ambos os mé-
todos são valiosos e se complementam na investigação
das arritmias ventriculares da cardiopatia chagásica crô-
nica.
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Fig. 1- Homem chagásico, 45 anos, assintomático. ECG convencional (A), exibindo extra-sistolia ventricular isolada e pareada + BRD completo associado a HBAE. Submetido
a Holter de retina (B), que revelou associação de TVNS com bradiarritmia (parada sinusal de 6,3s durante o sono).
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Associação das arritmias ventriculares com
bradiarritmias

O acentuado grau de instabilidade elétrica e o
envolvimento freqüente dos nódulos sinusal e atrioven-
tricular e do sistema His-Purkinje na CCC tornam possível
a coexistência, num mesmo paciente, de taquiarritmias
ventriculares com distúrbios da formação e da condução
do estímulo, fato que pode criar dificuldade quanto à
filiação etiológica de determinado sintoma e motivar cui-
dados quando da adoção de medidas terapêuticas.

A análise recente que fizemos do Holter de 200
chagásicos crônicos (1994 - dados não publicados)
assintomáticos ou oligossintomáticos, livres da ação de
drogas antiarrítmicas, atendidos durante consulta de ro-
tina e estudados por apresentarem qualquer alteração ao
ECG convencional, mostrou episódios de TVNS em 33%
deles, bloqueio atrioventricular (BAV) do 2° grau em 7%,
sinais de disfunção do nó sinusal em 4,5% e BAV de grau
avançado em 0,5%. Deve-se ressaltar que a coexistência
de TVNS com bradiarritmia foi observada em 6% dos ca-
sos (fig. 1).

Em outro estudo, compreendendo 45 chagásicos
crônicos sintomáticos, submetidos a estudo eletrofisioló-

gico por apresentarem pré-síncope (17 pacientes) ou sín-
cope (28 pacientes) de etiologia não esclarecida à
metodologia não-invasiva15, constatamos associação de
TV indutível com lesão de His-Purkinje e/ou do nó sinusal
em 22% dos pacientes (fig. 2). Esses dados ressaltam a
importância de utilização dos métodos não-invasivos na
exploração da CCC, mesmo na ausência de sintomas e dos
métodos invasivos na presença de sintomas não
elucidados através da avaliação convencional.

A ocorrência relativamente freqüente de arritmias
ventriculares complexas nos portadores de bloqueio atrio-
ventricular total (BAVT)16, associada à reduzida expecta-
tiva de sobrevida e à elevada prevalência de morte súbi-
ta nesta condição17, também justificam uma abordagem
mais detalhada deste grupo específico de pacientes. Ao
estudarmos18, através da eletrocardiografia dinâmica e da
cicloergometria, 26 chagásicos crônicos portadores de
BAVT com QRS largo, detectamos arritmia ventricular
complexa (pares de EV e/ou TV) em 77% dos pacientes à
cicloergometria e em 58% ao Holter. Ao repetirmos estes
exames cerca de um mês após o implante de marcapasso
artificial, tipo VVI, não observamos alterações significati-
vas quanto à prevalência destas arritmias (54% de formas
repetitivas à cicloergometria e 65% ao Holter). Portanto, a

Fig. 2 - Estudo eletrofisiológico. Paciente chagásico com história de palpitações e episódio de perda da consciência. ECG convencional com BRD completo, BAV de 1º grau
e fibrose septal. Investigação complementar com Holter revelou BAV de 2º grau tipo Wenckebach + EV isoladas e polimórficas freqüentes. Em A) situação eletrofisiológica
de controle, evidenciando intervalo HV aumentado (110ms), tradutor de lesão de His-Purkinje. Em B) presença de BAV de 2º grau, tipo Wenckebach, infra-hisiano, à
estimulação atrial contínua. Em C) indução de TVS monomórfica à estimulação ventricular programada com 3 extra-estímulos aplicados em VD. Portanto, associação de lesão
de His-Purkinje eom TVS indutível ao estudo eletrofisiológico em pacientes com síncope de etiologia não esclarecida à metodologia não-invasiva.
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Tabela IV - Relação entre sintomas, arritmia ventricular e disfunção ventricular na cardiopatia chagásica crônica

     História clínica No de Pacientes                             Arritmia ventricular (Holter)*. %Pacientes com TVNS % Pacientes com disfunção ventricular

Total EV Total par EV Total TVNS

Assintomático 77 (54%) 1.111±267 22±7 2±1 21% 19%
Palpitações 46 (32%) 4.713±935+ 170±44 24±8 57%+ 43%+

Pré-síncope ou 20 (14%) 9.657±2.920+ 700±783+ 356±210+ 80%+ 60%+

Total 143(100%) 3.481±577 164±45 59±31 41% 33%

* valores expressos em média ± desvio-padrão; +p<0,05 vs assintomático; *p<0,05 vs palpitações. Adaptado de A. Rassi Jr e col 2
,

Fig. 3 - Mulher, 53 anos, portadora de cardiopatia chagásica crônica e marcapasso
implantado em virtude de BAVT sintomático (pré-sincopes). Admitida na UTI com
quadro de parada cardiorrespiratória. Monitorizada, constatou-se episódio de
fibrilação ventricular (traçado superior). Após desfibrilação, retomo a ritmo de
marcapasso artificial (traçado inferior). Os asteriscos indicam as espículas do
marcapasso.

identificação de arritmias ventriculares complexas e o con-
trole adequado das mesmas devem constituir prioridades
nos pacientes com BAVT. A não adoção destas medidas
pode explicar, em alguns casos, a persistência de sintomas,
bem como a ocorrência de morte súbita por fibrilação
ventricular mesmo após implante de marcapasso artificial
(fig.3).

Relação entre sintomas, arritmia ventricular e
disfunção ventritular na CCC

Palpitações e sintomas de baixo fluxo cerebral (ver-
tigem, tontura, lipotimia e síncope) são observados na
história de pacientes com CCC e geralmente refletem al-
gum tipo de alteração do ritmo cardíaco. Com o objetivo
de se conhecer a prevalência destes sintomas e correla-
cioná-los com a presença de arritmias cardíacas e com o
grau de comprometimento miocárdico, 143 chagásicos com
ECG convencional próprio desta cardiopatia, atendidos
em consultório, foram interrogados quanto à presença de
sintomas e submetidos a Holter de 24h para estudo de
arritmias, e a radiografia de tórax e a ecodoppler-
cardiografia para análise da função ventricular2. Enquan-
to que mais da metade (54%) não relatava nenhum destes
sintomas, mesmo à anamnese dirigida, palpitações foram
referidas por 32% dos pacientes e pré-síncope ou sínco-
pe por 14% deles. Episódios de TVNS foram encontrados

em 41% e a função ventricular foi considerada normal em
67% e alterada em 33%. Ao compararmos a densidade da
arritmia ventricular e a função contrátil dos pacientes com
e sem sintomas, observamos que o número total de EV,
pares e TVNS, assim como a ocorrência de TVNS e
disfunção ventricular foi significativamente maior nos pa-
cientes sintomáticos e, dentre estes, predominou nos por-
tadores de pré-síncope ou síncope (tab. IV). Como era de
se esperar, episódios de TVNS foram mais freqüentes nos
pacientes com disfunção ventricular (67%x27%, p<0,01).
Quanto às arritmias bradicárdicas (disfunção sinusal e
BAV), foram encontradas em 7% dos pacientes
assintomáticos, 11% dos que referiam palpitações e 30%
daqueles com pré-síncope ou síncope.

Tais resultados permitem concluir que: 1) apesar da
elevada prevalência de arritmias ventriculares complexas
na CCC, a maioria dos pacientes atendidos em consulta de
rotina é assintomática ou oligossintomática; 2) a presen-
ça de sintomas e/ou disfunção ventricular geralmente está
associada a maior freqüência e complexidade da arritmia
ventricular, embora TVNS também possa ocorrer em
chagásicos assintomáticos e com função ventricular pre-
servada e 3) episódios de TVNS são mais freqüentes do
que as bradiarritmias nos pacientes que apresentam
pré-síncope ou síncope (80%x30%, p<0,01).

Variabilidade espontânea da arritmia
ventritular na CCC

O fenômeno da variabilidade espontânea, comum à
maioria dos eventos biológicos, constitui o principal obs-
táculo à demonstração de eficácia de qualquer procedi-
mento terapêutico sobre as arritmias ventriculares (como
emprego de drogas antiarrítmicas), e deve ser conhecido
nas diferentes cardiopatias, para que uma determinada re-
dução ou incremento na arritmia possa ser atribuída à in-
tervenção propriamente dita, e não à variação espontânea.
Desta forma, métodos estatísticos têm sido desenvolvidos
com o objetivo de se determinar limites aquém ou além dos
quais uma alteração na freqüência de arritmia ventricular,
após determinado procedimento, realmente represente um
verdadeiro efeito antiarrítmico ou  pró-arrítmico.

Visando conhecer a variabilidade espontânea da
arritmia ventricular ao Holter e ao TE na CCC, subme-
temos19 21 pacientes com pelo menos 60 EV/h (em média)

Rassi Jr. e col
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ao Holter e pelo menos 1 episódio de TV (³3bat), a 4 gra-
vações de Holter de 23h e 4 TE limitados por sintomas
(protocolo de Bruce modificado), dentro de um período de
7 a 10 dias. Para melhor quantificação e qualificação da
arritmia ventricular, os TE foram realizados com os paci-
entes ainda portando o gravador de Holter, durante a úl-
tima hora da gravação. A população estudada apresentou
uma média de 383±362 EV/h, 25±39 pares EV/h e 7±21 TV/
h ao Holter e uma média de 18±13 EV/ min. 1,2±0,9 pares
EV/min e 0,4±0,5 TV/min ao TE. Utilizando o método de
Morganroth modificado por Pratt20 e comparando 2 perí-
odos de controle (48h) com 2 de testes, o percentual mí-
nimo de redução necessário para se admitir efeito
antiarrítmico foi de 55% para o nº de EV/ h, 53% para o nº
de par EV/h e 61% para nº de TV/h ao Holter e de 50%
para o nº de EV/min, 34% para o nº de par EV/min e 35%
para o nº de TV/min ao TE. Quanto ao percentual mínimo
de incremento para se caracterizar efeito pró-arrítmico, es-
tes valores foram de 122%, 112% e 157%, respectivamen-
te, para o nºde EV/h, par EV/h e TV/h ao Holter e de 102%,
52% e 53% ao TE. Deve-se ressaltar que nem a fração de
ejeção (FE) e nem a freqüência da arritmia interferiram com
o fenômeno da variabilidade espontânea, pois, pacientes
com FE normal (>50%) e menor densidade da arritmia
(<300 EV/h) apresentaram variações semelhantes aqueles
com pior FE (<50%) e maior densidade da arritmia (>300
EV/h).

Grupi e col21, estudando 20 portadores de CCC, en-
contraram uma variação de 58% no número de EV/h e de
63% no de pares EV/h ao comparar uma gravação de
Holter de controle (21h) com uma de teste, e de 38% no
número de EV/h e de 41% no de pares EV/h, quando
compararam duas gravações de controle com duas de tes-
te. O percentual mínimo de redução do número de TV/h
para se admitir efeito antiarrítmico não pôde ser calcula-
do.

A comparação destes resultados com os da literatu-
ra, envolvendo pacientes coronariopatas20,22, mostra uma
menor variabilidade espontânea da arritmia ventricular na
CCC, fato que a torna modelo mais estável e confiável
para se testar a eficácia de uma droga antiarrítmica.

Significado prognóstico das arritmias
ventriculares

Tal como na cardiopatia isquêmica23-28, embora apoi-
ado por um menor número de trabalhos4,5,29, as arritmias
ventriculares, particularmente quando complexas, sob a
forma de episódios não-sustentados e sustentados de
taquicardia ventricular e, principalmente, se associadas a
comprometimento da função ventricular, constituem im-
portante fator de risco para morte súbita na CCC. Estudo
longitudinal, realizado por Santana4, envolvendo 76
chagásicos crônicos, mostrou que, ao cabo de 7 anos, a
simples presença de cardiomegalia ao exame radiológico
reduzia a chance de sobrevida para 58%, os episódios

não-sustentados de taquicardia ventricular a reduziam para
48% e que a associação de ambos os fatores conferia pior
prognóstico, pois, nesta condição, a expectativa de
sobrevida caia para 29,5% (fig. 4); por outro lado, o prog-
nóstico foi excelente nos pacientes sem formas repetitivas
ao Holter (100% de sobrevida nos casos com EV
polimórfica <100 em 24h e 97% naqueles com EV entre 101
e 1.000). Já Rassi5, acompanhando 42 pacientes com
taquicardia ventricular monomórfica sustentada ou
repetitiva (sem tratamento ou em uso de procainamida ou
quinidina, únicas drogas disponíveis no mercado à épo-
ca e, segundo a sua experiência, destituídas de significa-
tiva eficácia), constatou mortalidade de quase 100% em 8
anos, com maior declínio da sobrevida nos dois primeiros
anos de seguimento (fig.4). Vale ressaltar que a morte sú-
bita cardíaca constitui a principal causa de óbito em am-
bos os estudos, sendo responsável por 71% dos óbitos
no material de Santana e por 90% no de Rassi.

Quanto ao mecanismo da morte súbita cardíaca, sua
ocorrência durante períodos de monitorização eletrocar-
diográfica ambulatorial, embora excepcional, tem eviden-
ciado fibrilação ventricular como o evento terminal na
grande maioria dos pacientes, sejam eles chagásicos6 ou
não-chagásicos30,31. Mendoza e col6, ao analisarem o
Holter de 10 chagásicos com morte súbita ambulatorial,
identificaram fibrilação ventricular como evento final em 9
pacientes e bradiarritmia em apenas um. O precursor da

Fig. 4 - Curvas de sobrevida na cardiopatia chagásica crônica, de acordo com
alguns fatores prognósticos, segundo estudos de Santana4  (o—o) e Rassi5  (n—n).
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fibrilação ventricular foi torsade de pointes em 6 pacien-
tes e taquicardia ventricular sustentada (TVS) nos outros
3. O elevado percentual de casos de torsade, segundo os
autores, pode ser explicado pela coexistência, na
cardiopatia chagásica, de múltiplas anormalidades, como
distúrbios da condução, disfunção do nódulo sinusal,
fibrose difusa, alterações primárias e secundárias da
repolarização ventricular, alta freqüência de arritmias
ventriculares, particularmente multiformes e em salvas, le-
sões de plexos nervosos do coração e disfunção ven-
tricular que pode levar à insuficiência cardíaca. Também
deve ser lembrada a possibilidade de efeito pró-arrítmico,
uma vez que todos os pacientes com torsade estavam
usando drogas antiarrítmicas da classe IA (quinidina ou
disopiramida). No nosso material, a análise de mais de
10.000 gravações de Holter revelou apenas um caso de
morte súbita (paciente chagásico), e neste, o evento final
também foi a fibrilação ventricular. Ainda mais, nas inú-
meras oportunidades que tivemos de monitorizar o ritmo
cardíaco de chagásicos que apresentaram parada cardía-
ca intra-hospitalar, a fibrilação ventricular foi, sem dúvida,
a arritmia mais freqüentemente observada. Tal dado, ape-
sar de se referir a amostra selecionada, também destaca a
importância da fibrilação ventricular na gênese da morte
súbita na CCC.

Estratificação de risco e conduta frente às
arritmias ventriculares da CCC

O manuseio de pacientes com CCC, no que se refe-
re às arritmias ventriculares, visa não apenas o controle
dos sintomas, mas, principalmente, a identificação de sub-
grupos de maior risco de morte súbita, para, se possível,
tentar-se a sua prevenção. Assim, a investigação de pa-
cientes com provas sorológicas positivas geralmente se
inicia pela realização do ECG convencional (fig. 5). Não se
constatando alterações e, em se tratando de paciente
assintomático, habitualmente cessa-se a investigação,
pois o prognóstico nestes casos é excelente32,33 e a pro-
babilidade de se detectar arritmias de alto risco aos méto-
dos mais sensíveis, é bastante remota11. Caso haja qual-
quer anormalidade ao ECG convencional, indepen-
dentemente da presença de sintomas, deve-se recorrer à
busca ativa de arritmias, através da realização do Holter e
do TE (os dois métodos, sempre que possível) e à análi-
se da função ventricular (FV), através do ecocardiograma
ou método equivalente. A partir desta avaliação, 3 grupos
de pacientes são identificados: a) grupo 1- pacientes sem
TVNS ao Holter e ao TE (mas podendo apresentar EV iso-
ladas e aos pares) e com FV normal ao ecocardiograma.

Como o risco de morte súbita neste grupo é peque-
no, exceto pela presença de sintomas, julgamos desneces-
sário o tratamento com drogas antiarrítmicas. Entretanto,
estes pacientes devem ser acompanhados de perto e os
exames repetidos periodicamente; b) grupo 2 - pacientes
com apenas um dos parâmetros positivos, ou seja, ausên-

cia de TVNS com FV comprometida ou presença de TVNS
com FV normal. Embora o risco de morte súbita neste gru-
po não seja bem conhecido, temos recomendado o empre-
go de drogas antiarrítmicas para certos tipos de casos (p.
ex. pacientes com EV polimórficas e pareadas freqüentes
e FV anormal ou casos com apreciável densidade de
TVNS e FV normal). Todavia, nossa opinião atual é que
os pacientes deste grupo devem ser melhor estratificados
quanto ao risco de morte súbita, através do emprego de
novos métodos não-invasivos, como o eletrocardiograma
da alta resolução (ECGAR) e a análise da variabilidade da
freqüência cardíaca (VAR FC); c) grupo 3 - pacientes com
os 2 indicadores de risco presentes, ou seja, TVNS e
disfunção ventricular. Como aqui o risco de morte súbita
é maior, indicamos rotineiramente tratamento com
antiarrítmicos e a amiodarona constitui a droga de esco-
lha. É importante salientar que, ao contrário das drogas da
classe I34-36, o emprego da amiodarona, em doses baixas,
tem se mostrado capaz de reduzir a mortalidade em paci-
entes com arritmias ventriculares complexas próprias de
outras cardiopatias, tanto com FV normal37, quanto com
FV comprometida38-40. Em relação à prevalência destes gru-
pos na CCC, diríamos que, baseados em nossa experiên-
cia com pacientes ambulatoriais, aproximadamente 50%
dos pacientes correspondem ao grupo 1,30% ao grupo 2
e os demais ao grupo 3.

E, por fim, se a arritmia em questão for a TVS, está

Fig. 5 - Abordagem de pacientes com doença de Chagas, com vistas ao manuseio
diagnóstico e terapêntico das arritrnias ventriculares.
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indicado o tratamento da crise com drogas antiarrítmicas,
dando-se preferência à procainamida, por via endovenosa,
na dose de 500mg e, como 2ª opção, a amiodarona, na
dose de 300mg EV. Caso o tratamento medicamentoso não
seja eficiente ou a TV se acompanhe de instabilidade
hemodinâmica, deve-se lançar mão da cardioversão elétri-
ca. Após a reversão da TV, torna-se imperiosa, não só a
prevenção de recidivas, mas, principalmente, a tentativa
de redução do risco de morte súbita, que é máximo neste
grupo de pacientes. Para tanto, é fundamental tratamen-
to de manutenção, a princípio, com uma droga antiarrítmica
por via oral, de preferência a amiodarona. Propafenona41,
mexiletine42, disopiramida43 e, mais recentemente, o
sotalol44 constituem outras opções terapêuticas.

Tratamento formacológico das arritmias
ventriculares e métodos de avaliação de

eficácia terapêutica

A amiodarona, fármaco usado por um de nós (A.R.)
desde 1976, graças a sua extraordinária eficácia antiarrít-
mica45,46, pequena incidência de efeitos colaterais intolerá-
veis40,47 e de pró-arritmia48, particularmente quando admi-
nistrada em doses baixas, e capacidade de reduzir a mor-
talidade segundo estudos recentes37-40,49,50, constitui a 1ª
opção terapêutica para a grande maioria das arritmias
ventriculares complexas da CCC.

Quanto à avaliação da eficácia terapêutica
antiarrítmica, dispomos basicamente de 2 métodos: o não-
invasivo51, que utiliza o Holter e o TE seriados e requer
uma redução significativa do número total de EV e das
formas repetitivas e o método invasivo52, de maior utilida-
de nos casos de TVS, que exige a prevenção da indução
da TV durante a estimulação ventricular programada. De-
vido à grande densidade da arritmia ventricular, em con-
dições basais11, à menor variabilidade espontânea da ati-
vidade ectópica ventricular em relação a outras
cardiopatias19-22 e ao valor discutível da avaliação invasiva
quando a droga utilizada é a amiodarona (discordância
entre a eficácia clínica e a eficácia eletrofisiológica)53-55, a
investigação não-invasiva constitui o método de escolha
para orientação do tratamento antiarrítmico na CCC46,56.
Vale dizer ainda que, em recente estudo randomizado57,
comparando os dois métodos no controle da TVS de ou-
tras etiologias, através de testes seriados com até 7 dro-
gas antiarrítmicas distintas, não foram observadas diferen-
ças significativas relacionadas à predição de eventos a
longo prazo (recorrências da arritmia e mortalidade), quer
a droga tenha sido considerada eficaz à metodologia não-
invasiva ou à metodologia invasiva. Entretanto, houve
maior facilidade de se encontrar uma droga eficaz, utili-
zando-se critérios não-invasivos e às custas de um menor
número de testes e de dias de hospitalização58. Assim
sendo, a estimulação ventricular programada deve ficar
restrita aos casos de TVS com baixos níveis de ectopia
ventricular espontânea ou aos casos de insucesso à

metodologia não-invasiva. Em relação ao tratamento
empírico da TVS chagásica a longo prazo com a amio-
darona (dose fixa e controle clínico através da observação
de recorrências espontâneas da arritmia), apesar de cons-
tituir uma opção alternativa com resultados aceitáveis59,
apresenta inconveniente de não detectar eventuais casos
de ineficácia e de pró-arritmia, que embora pouco comuns,
devem ser prontamente reconhecidos.

Finalmente, ao guiarmos o tratamento antiarrítmico
pelos métodos não-invasivos, apesar de não conhecer-
mos a magnitude exata de redução da arritmia ventricular
necessária para se tentar prevenir a morte súbita, toman-
do por base estudos sobre a variabilidade espontânea da
arritmia ventricular, temos preconizado redução maior que
70% no número total de EV e de pelo menos 90% das for-
mas repetitivas ao Holter e ao TE. Estudo recente em nos-
so Serviço 60, avaliando os efeitos de doses crescentes da
amiodarona sobre a supressão da arritmia ventricular,
mostrou que dose de manutenção de 300mg/dia, 5 dias
consecutivos por semana, é capaz de alcançar estes níveis
de eficácia na grande maioria dos pacientes. Resta agora
validar, através de estudo prospectivo, os efeitos benéfi-
cos desta estratégia sobre a redução da mortalidade na
CCC.

Terapêutica não-farmacológica das arritmias
ventriculares

Em que pese ser o uso de drogas antiarrítmicas o tra-
tamento de escolha das taquiarritmias ventriculares, cons-
tantes avanços no campo da eletrofisiologia clínica, per-
mitindo a reprodução da arritmia, o estudo de seus meca-
nismos e a localização do foco arritmogênico, possi-
bilitaram novas modalidades terapêuticas, como a ablação
cirúrgica, a ablação percutânea por cateter e o implante do
cardioversor-desfibrilador automático (CDA). Enquanto os
processos ablativos são formas definitivas de tratamento,
que visam a remoção ou a destruição do substrato
arritmogênico, o CDA é método paliativo, destinado a
abortar a taquiarritmia. Desta forma, pacientes com TV re-
corrente não controlada pelos agentes farmacológicos ou
pacientes com efeitos colaterais intoleráveis aos mesmos
devem ser considerados para tratamento não-
farmacológico (fig. 6). Nesses casos, a realização de estu-
do eletrofisiológico é obrigatória e a opção por uma ou
outra forma de tratamento vai depender inicialmente da
capacidade de se reproduzir ou não a arritmia clínica.
Induzindo-se o TV  hemodinamicamente estável e bem
tolerada (classes I e II)61, pode-se identificar o local de ori-
gem da TV através de diferentes técnicas de mapeamento,
e, a partir daí, escolher entre os procedimentos
direcionados, ou seja, a ablação cirúrgica ou a ablação por
cateter. Em princípio, a ablação cirúrgica deve ser consi-
derada quando a FE não se achar significativamente com-
prometida, o risco cirúrgico for pequeno e, especialmen-
te, se houver indicação para procedimentos cirúrgicos as-
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sociados, como a aneurismectomia. Já a ablação por cate-
ter pode ser realizada em pacientes com função ventricular
mais deprimida, uma vez que o risco inerente ao procedi-
mento é menor.

Deve-se ressaltar que a reprodução da TVS clínica
na CCC tem sido descrita em 63 a 95% dos casos62-65. A
reentrada é considerada o principal mecanismo
eletrofisiológico e zonas peri-aneurismáticas ou áreas fo-
cais de fibrose constituem a base anatômica para o
substrato arritmogênico. Quanto ao sítio de origem da TV,
curiosamente, ele se situa mais comumente na porção
basal do ventrículo esquerdo (VE)66-68, muito embora as
alterações segmentares da contratilidade sejam mais fre-
qüentes na região apical69. Entretanto, o segmento da re-
gião basal identificado tem variado de autor para autor
(ínfero-lateral, segundo Takehara e col66, ínfero-septal,
segundo Rassi e col67 e posterior no material de De Paola
e col68). Ainda a este respeito, Sosa e col70, ao estudarem
11 chagásicos com TVS associada a aneurisma apical do
VE, observaram relação anatômica entre o aneurisma e o
sítio de origem da TV em apenas 3 pacientes (27%). Nos
8 pacientes restantes (72%), a TV originava-se na região
ínfero-lateral do VE.

Em nosso Serviço, entre maio/91 e setembro/94, 24
chagásicos com 31 tipos distintos de TVS monomórfica,
recorrentes e refratárias às drogas (5 pacientes com 2 fo-
cos e um com 3), foram tratados com a ablação por cate-

ter, utilizando-se energia elétrica de corrente direta67. Su-
cesso imediato (a não reindução da TV) foi conseguido em
20 dos 31 tipos de TVS (64% das vezes) e apenas um pa-
ciente necessitou de mais de uma sessão de fulguração.
Não foram observadas complicações graves. Após um
seguimento médio de 10,5 meses, 15 pacientes (62,5%)
encontravam-se assintomáticos, 3 (12,5%) tiveram redução
significativa das crises de TVS, 4 (16,7%) persistiam com
crises freqüentes e 2 (8,3%) foram a óbito (um subitamente
e outro por acidente vascular cerebral). Vale mencionar
ainda que, com exceção de um paciente, todos os demais
continuaram usando drogas antiarrítmicas. Tais resultados
indicam ser a ablação por cateter, método alternativo de
relativa segurança e razoável eficácia no tratamento da
TVS refratária e bem tolerada da CCC. O caráter progres-
sivo da fibrose miocárdica, a ocorrência não rara de múl-
tiplos focos de TV, a concomitância freqüente de formas
complexas de EV e a possibilidade de sucesso apenas par-
cial do processo ablativo justificaram o emprego de medi-
camentos na quase totalidade dos casos após o procedi-
mento. É de se esperar que o aperfeiçoamento dos cate-
teres e das técnicas de mapeamento e a descoberta de
novas fontes de energia resultem em maior índice de su-
cesso e mais ampla utilização do método.

Quanto aos procedimentos cirúrgicos, merecem des-
taque a ressecção subendocárdica orientada
eletrofisiologicamente, associada ou não à crioablação71

Fig. 6 - Algoritmo para o tratamento não-farmacológico das taquiarritmias ventriculares malignas na cardiopatia chagásica crônica.
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e, de introdução mais recente, a crioablação
endomiocárdica interpapilar sem mapeamento
eletrofisiológico prévio72, esta, aplicável a casos com
acinesia ou discinesia infero-lateral à ventriculografia, por-
que aí se situa, mais comumente, o circuito da TV. Já a
aneurismectomia ventricular convencional não dirigida
não é recomendada, devido à alta mortalidade e ao baixo
índice de sucesso, pois, a origem da TV muitas vezes não
está relacionada com o local do aneurisma, particular-
mente quando este é de localização apical.

Finalmente, quando não se consegue reproduzir a
arritmia clínica ao estudo eletrofisiológico, ou quando a
arritmia indutível é a TVS mal tolerada ou a fibrilação
ventricular, situações que impossibilitam o mapeamento
da área arritmogênica, pode-se dispor de implante do
CDA73. Casos de insucesso ou refratariedade às técnicas
de ablação também constituem indicações para o empre-
go destas unidades.

O advento dos sistemas transvenosos74, reduzindo
a morbi-mortalidade relacionada ao implante, e o menor
custo atual dos dispositivos antiarrítmicos estão permi-
tindo emprego mais abrangente dos mesmos em nosso
meio. Devemos ressaltar ainda que as unidades mais mo-
dernas podem liberar vários tipos de estimulações, como
a antitaquicardia, a cardioversão de baixa energia e os
choques de desfibrilação de alta energia, além de funcio-
nar como marcapasso antibradicardia. Outros recursos in-
cluem opções multiprogramáveis de detecção de
taquicardia e capacidade de armazenamento de informa-
ções referentes às intervenções do dispositivo.

O uso de drogas antiarritmicas após o implante do
CDA geralmente se faz necessário para eliminar os episó-
dios intermitentes de arritmias que podem resultar na ati-
vação inadequada do aparelho e para alentecer eventual
TV, melhorando sua tolerância hemodinâmica e facilitan-
do sua interrupção através de estimulação antitaquicardia.

Conclusão - O paciente chagásico, com arritmia
ventricular confirmada ou suspeitada, sintomático ou
assintomático e, especialmente, apresentando qualquer
grau de disfunção miocárdica, deve ser bem avaliado, ini-
cialmente, por intermédio de métodos não-invasivos e,
sempre que necessário, complementado pela avaliação
eletrofisiológica invasiva. Constatada arritmia ventricular
de significado prognóstico, o seu controle terapêutico, a
principio medicamentoso, deve ser insistentemente procu-
rado e reavaliado, e os casos refratários devem ser sub-
metidos a procedimentos especiais. Só assim esperamos
reduzir o número de casos de morte súbita, ocorrência co-
mum na CCC e que atinge os pacientes na etapa mais pro-
dutiva de suas vidas.
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