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RESUMO Dreicon AH. Achados do estudo eletrofisiológico em pacientes com 

miocardiopatia chagásica e síncope com padrão eletrocardiográfico de 

bloqueio de ramo e/ou bloqueio divisional. São Paulo: Instituto Dante Pazzanese 

de Cardiologia, Universidade de São Paulo; 2021. 

 

Não raramente, a investigação da causa de síncope envolve a realização do 

estudo eletrofisiológico (EEF), particularmente nos casos de distúrbio de condução 

cardíaca. O valor de tal ferramenta diagnóstica, entretanto, apresenta dados 

conflitantes na literatura, particularmente na população chagásica. O objetivo desse 

estudo foi avaliar os achados do EEF em pacientes chagásicos portadores de 

síncope e bloqueio de ramo e/ou bloqueio divisional. Métodos: Este foi um estudo 

retrospectivo e descritivo que incluiu pacientes consecutivos, portadores de 

miocardiopatia chagásica e distúrbio de condução cardíaca, submetidos ao EEF 

para investigação de síncope no Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, no 

período de 2013 a 2019. Dados clínicos, eletrocardiográficos, ecocardiográficos e de 

Holter foram obtidos além da aferição do intervalo HV e informações sobre a indução 

de arritmias ventriculares malignas (AVM) sustentadas. A diferença entre os grupos 

foi analisada pelo teste t ou teste de Mann-Whitney, para as variáveis contínuas, e 

pelo teste exato de Fisher ou qui-quadrado, para as variáveis categóricas. Para a 

análise de regressão logística, escolheu-se variáveis cujos valores de p foram 

menores que 0,15 ou de conhecimento clínico prévio. Posteriormente, utilizou-se o 

método de Stepwise BackWard para reduzir o modelo. Valores de p < 0,05 foram 

considerados estatisticamente significativos. Resultados: Quarenta e cinco 

pacientes (média de idade 60,2 ± 11,29 anos, 57,8% homens) foram incluídos na 

análise. A média do intervalo HV foi de 58,37 ms ± 10,68; intervalo HV ≥ 70ms foi 

encontrado em 22,2% da população estudada. Em 57,8% indivíduos, houve indução 

de AVM. Uso de betabloqueador e amiodarona (p = 0,002 e 0,036, 

respectivamente), classe funcional NYHA ≥ II (p = 0,013), duração do QRS 

aumentada (p = 0,047), intervalo HV prolongado (p = 0,02), Escore de Rassi alto (p 

= 0,003)  e fração de ejeção de ventrículo esquerdo reduzida (p = 0,031) 

associaram-se à indução de AVM. Durante o seguimento, 21 pacientes foram 

submetidos a implante de cardiodesfibrilador e 10 receberam marcapasso. As 

variáveis associadas a indicação do dispositivo foram classe funcional ≥ II (p = 

0,028), uso de betabloqueador (p = 0,007) e indução de arritmias ventriculares (p = 



 
 

0,007). Conclusões: Mais de metade dos pacientes chagásicos com distúrbio de 

condução cardíaca e síncope apresentou indução de AVM. Em apenas um quinto da 

população estudada, observou-se intervalo HV prolongado. Durações aumentadas 

dos intervalos QRS e HV, Escore de Rassi elevado e fração de ejeção reduzida  

associaram-se à maior indução de arritmias ventriculares no estudo eletrofisiológico. 

Estudos maiores e prospectivos, envolvendo maior número de pacientes, são 

necessários para confirmar os achados. 

 

Descritores: doença de Chagas, estudo eletrofisiológico, síncope, distúrbio de 

condução intraventricular. 

  



 
 

ABSTRACT Dreicon AH. Electrophysiologic Study Findings in Chagasic 

Patients with Syncope and Bundle Brunch Block and/or Divisional Block. São 

Paulo; Instituto Dante Pazzanese of Cardiology, Universidade de São Paulo; 2021. 

 

Background: Investigation of syncope involves the use of electrophysiological study 

(EPS), particularly in patients with cardiac conduction disorder. There is conflicting 

evidence about the role of this diagnostic tool in patients with Chagas disease (CD). 

Methods and Results: This was a retrospective study that included patients with CD 

and cardiac conduction disorder who underwent EPS for the investigation of syncope 

in a tertiary hospital. HV interval and EPS-induced malignant ventricular arrhythmias 

(MVA) information were analyzed. Forty-five patients (60.2±11.29 years, 57.8% men) 

were included. Mean HV interval was 58.37ms±10.68; 22.2% of the studied 

population presented HV interval ≥70ms; MVA were induced in 57.8% of patients. 

The use of beta-blockers and amiodarone (p=0.002 and 0.036, respectively), NYHA 

functional class ≥ II (p=0.013), prolonged QRS complex (p=0.047), increased HV 

interval (p=0.02), Rassi score above 6.5 (p=0.003) and reduced left ventricular 

ejection fraction (p=0.031) were associated with increased risk of inducible MVA. 

During the follow-up, 21 patients underwent cardioverter-defibrillator implantation and 

10 received pacemakers. The variables associated with higher likelihood of device 

placement were functional class ≥ II (p=0.028), use of beta-blockers (p=0.007) and 

MVA (p=0.007). Conclusions: More than half of patients with CD, syncope and 

cardiac conduction disorder have inducible MVA. Increased HV interval was 

observed in only 20% of the population. Prolonged QRS complex, reduced ejection 

fraction, higher Rassi score and prolonged HV interval were associated with 

increased risk of MVA.  

  

Keywords: Chagas disease, electrophysiological study, syncope, intraventricular 

conduction disorder, bundle branch block. 
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1.1. Cardiomiopatia chagásica – fisiopatologia e complicações  

A Doença de Chagas (DC) é uma enfermidade endêmica na América Latina, 

cujo agente etiológico é o Trypanosoma cruzi. Aproximadamente 6 a 7 milhões de 

indivíduos são acometidos pela doença, responsável por altas taxas de morbidade e 

mortalidade precoce1. Cerca de 30 a 40% da população infectada evolui com a 

forma cardíaca, de pior prognóstico, podendo se manifestar com sintomas de 

insuficiência cardíaca (IC), arritmias cardíacas ou tromboembolismo2.   

A cardiomiopatia chagásica é definida como todos os casos de doença de 

Chagas com envolvimento cardíaco, determinado pela presença de pelo menos uma 

anormalidade eletrocardiográfica naqueles com sorologia positiva com T cruzi. A 

cardiomiopatia chagásica dilatada é caracterizada por aumento do ventrículo 

esquerdo (VE) e comprometimento segmentar ou global da função sistólica, 

independente dos achados eletrocardiográficos3. Ao se comparar com outras causas 

de IC (isquêmica, valvar, hipertensiva e cardiomiopatia dilatada), portadores de 

cardiopatia chagásica apresentam maiores taxas de hospitalização por choque 

cardiogênico e arritmias, pior perfil hemodinâmico e maior mortalidade4. A morte 

súbita constitui a principal causa de óbito nessa população - 55 a 65% das causas 

de morte - independentemente do grau de envolvimento ventricular5-7. A tabela 1 

sumariza os preditores de morte súbita em pacientes portadores de cardiopatia 

chagásica crônica (CCC). 
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A CCC é resultado de inflamação crônica ocasionada, entre outros, pela 

persistência do parasita que, por sua vez, resulta em destruição tissular progressiva 

e fibrose cardíaca extensa. Quatro mecanismos são implicados na patogênese9. 

1) Mecanismo neurogênico: redução da população neuronal, 

predominantemente do sistema parassimpático cardíaco. Tais alterações 

patológicas associam-se a disautonomia cardíaca, com resultante redução do 

controle inibitório vagal sobre o nó sinusal e incapacidade de ajustes 

cronotrópicos em resposta a estímulos fisiológicos tais como alterações de 

postura e exercício físico, mediados pelo sistema vagal. A atividade vagal 

pode ser avaliada a partir da análise da sensibilidade do barorreflexo (SBR) 

ou da variabilidade da frequência cardíaca (VFC). Essas condições  estão 

preservadas na forma indeterminada da DC e seu comprometimento é 

diretamente proporcional ao acometimento cardíaco, sendo mais intenso em 

pacientes com arritmias ventriculares complexas10. 

2) Mecanismo inflamatório ligado ao parasita:  inflamação direta decorrente da 

persistência parasitária e consequente reação imunopatológica adversa. 

1. Preditores maiores 
- parada cardíaca  
- disfunção ventricular 
- TVNS em Holter ou teste de esforço 
- TVS 
- bradiarritmia severa  
- síncope 

      2.   Preditores menores 
 - potencial tardio (em ECG de alta resolução) 
 - pré-síncope 
  
      3.   Variáveis sem valor prognóstico 

 - ectopias ventriculares isoladas (em Holter) 

 - BRD isolado 

 - indução de TV ou FV em EEF 

Tabela 1 – Preditores de morte súbita em pacientes com cardiopatia chagásica crônica. 

BRD: bloqueio de ramo direito, ECG: eletrocardiograma, EEF: estudo eletrofisiológico , 
FV: fibrilação ventricular ,TV: taquicardia ventricular, TVNS: taquicardia ventricular não 
sustentada, TVS: taquicardia ventricular sustentada  

Fonte: Adaptado de Rassi e cols (2001, p 90)8 
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3) Mecanismo imunopatológico: autoimunidade. 

4) Anormalidades microcirculatórias: alterações microvasculares, incluindo 

formação de microtrombos associado a espasmo microcirculatório, disfunção 

endotelial e aumento da atividade plaquetária. 

O processo inflamatório crônico causado pelo parasita resulta em disfunção 

sinusal e alterações no sistema de condução cardíaco. As estruturas mais 

comumente acometidas são o ramo direito e o fascículo anterossuperior esquerdo, 

por serem anatomicamente mais individualizadas. A fibrose miocárdica pode resultar 

em substrato de focos de reentrada, principal mecanismo de arritmias ventriculares 

malignas (AVM), que acarretam morte súbita mesmo em pacientes sem IC ou grave 

disfunção do ventrículo esquerdo9. A figura 1 sumariza os mecanismos 

fisiopatológicos envolvidos na gênese da fibrilação ventricular (FV) em pacientes 

chagásicos. A figura 2 ilustra os achados mais comuns em portadores de CCC. 

Figura 1 - Instabilidade de um miocárdio estruturalmente anormal sob a interação de 

diferentes fatores, resultando em fibrilação ventricular 

FV: fibrilação ventricular 

Fonte: adaptado de Rassi e cols, 20018 
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Figura 2 - Ilustração dos achados mais comuns em pacientes com cardiomiopatia chagásica 

 

 

 O escore de Rassi é uma ferramenta útil na estratificação do risco para morte 

em pacientes com CCC, tendo em sua constituição pontos atribuídos a 

características simples e obtidas com métodos básicos de avaliação, sumarizados 

na Tabela 2. Os pacientes são classificados em baixo risco (escore de 0 a 6), cuja 

taxa de mortalidade varia entre 9 e 10%; risco intermediário (escore entre 7 e 11) 

com taxas de mortalidade que variam entre 37 e 44% e alto risco (escore entre 12 e 

20) com mortalidade entre 84 e 85%, num período de 10 anos de seguimento11. A 

figura 3 ilustra o fluxograma de estratificação.  

 

 

 

 

Fonte: adaptado de Nunes e cols, 20183 
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Tabela 2 - Escore de Rassi para estratificação de risco de pacientes com cardiopatia 

chagásica 

 

Característica clínica          Pontuação 

Gênero masculino              2 

Complexo QRS de baixa voltagem                        2 

Taquicardia ventricular             3 

Alteração global ou de motilidade segmentar do VE                     3 

Cardiomegalia ao raio X de tórax            5 

Insuficiência cardíaca CF III / IV NYHA           5 

CF: classe funcional, NYHA: New York Heart Association, VE: ventrículo esquerdo 

Fonte: adaptado de Rassi e cols, 200611 
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Figura 3 - Fluxograma do risco cardiovascular de pacientes com cardiopatia chagásica 

conforme dados clínicos e alterações aos exames  

CF: classe funcional, D.:doença, Eco: ecocardiograma, FEVE: fração de ejeção de 

ventrículo esquerdo, IC: insuficiência cardíaca, NYHA: New York Heart Association, RX: raio 

X, TVNS: taquicardia ventricular não sustentada 

Fonte: adaptado de Rassi, 200712 

 

1.2. Síncope  

1.2.1. Definição 

Síncope é definida como a perda transitória da consciência consequente a 

hipoperfusão cerebral, caracterizada por início súbito, curta duração e recuperação 

espontânea e completa sem deixar sequelas neurológicas. A avaliação inicial para 

diagnóstico e tratamento consiste em história clínica detalhada, eletrocardiograma 

(ECG) e medidas de pressão arterial em posições supina e ortostática13. 
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1.2.2. Síncope cardíaca  

A síncope de causa cardíaca, estrutural ou arrítmica, associa-se a maior risco 

de óbito quando comparado aos casos de síncope sem doença cardíaca (18-33% 

versus 6%)². Diversas são as características clínicas que sugerem o diagnóstico de 

síncope de origem cardíaca. A tabela 3 sumariza as principais. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Em pacientes com CCC, a síncope pode ocorrer como consequência de 

bloqueios atrioventriculares (BAV), disfunção do nó sinusal, mecanismos 

neuromediados ou arritmias ventriculares malignas [taquicardia ventricular (TV) ou 

FV] sendo as últimas associadas a pior prognóstico9. 

Para melhor elucidação da etiologia cardiogênica, exames complementares 

tais como a monitorização cardíaca não invasiva (monitorização intra-hospitalar, 

Holter de 24 horas, monitor de eventos implantável ou externo) ou invasiva (estudo 

eletrofisiológico) podem ser considerados13. São definidas como arritmias 

ventriculares complexas a presença de extrassístoles ventriculares (EV) com 

Tabela 3 - Fatores clínicos que sugerem diagnóstico de síncope cardíaca na avaliação 
inicial. 

 - Síncope durante o exercício ou em posição supina 

- Palpitação de início súbito precedendo a síncope 

- História familiar de morte súbita inexplicada em jovem 

- Presença de cardiopatia estrutural ou doença arterial coronariana 

- Achados eletrocardiográficos sugestivos de síncope arritmogênica: 

 bloqueio bifascicular 

  condução intraventricular anormal (duração do complexo QRS > ou = 0,12 seg) 

  bloqueio atrioventricular de segundo grau 

  bradicardia ou fibrilação atrial com baixa resposta ventricular (40-50 bpm) na 

ausência de medicações cronotrópicas negativas 

  taquicardia ventricular não sustentada 

  pré-excitação ventricular 

  intervalo QT longo ou curto 

  repolarização precoce 

  elevação do segmento ST com padrão de Brugada nas derivações V1-V3 

  onda T negativa nas derivações precordiais direitas e onda épsilon (sugestivos 

de displasia arritmogênica do ventrículo direito) 

  hipertrofia ventricular esquerda sugestiva de cardiomiopatia hipertrófica 

Fonte: adaptado de “ESC Guidelines for diagnosis and management of syncope”, 201813 
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densidade superior a 30/hora e/ou a presença de taquicardia ventricular sustentada 

(TVS) ou taquicardia ventricular não sustentada (TVNS)14.  

 

1.3. Estudo Eletrofisiológico  

O estudo eletrofisiológico (EEF) é um método de avaliação invasiva das 

propriedades elétricas do coração e sistema de condução. Tal ferramenta visa 

analisar a função do nó sinusal, a condução atrioventricular e a indução de 

taquiarritmias supraventriculares e/ou ventriculares. Menos de 2% das síncopes 

avaliadas por cardiologistas são investigadas por EEF15-18. O valor preditivo positivo 

(VPP) do teste depende da probabilidade pré-teste e do protocolo utilizado pelo 

examinador19,20. Variáveis preditoras de EEF positivo incluem fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo (FEVE) reduzida, antecedente de infarto do miocárdio, bloqueio 

de ramo, TVNS e IC². A tabela 4 ilustra as principais indicações para realização de 

EEF em pacientes com síncope de acordo com as Diretrizes Europeias para o 

Manejo de Síncope publicadas em 201813. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: adaptado de “ESC Guidelines for diagnosis and manegement of syncope.”13 

No EEF, a condução atrioventricular é avaliada por meio mensuração do 

tempo de condução do nó AV ao feixe de His (intervalo A-H) e do feixe de His à 

ativação ventricular (intervalo H-V) (figura 4), e pela determinação da resposta da 

condução AV à estimulação atrial decremental e estímulos atriais prematuros21. Em 

indivíduos normais, o intervalo HV varia entre 35 e 55 milissegundos. Intervalo HV 

prolongado relaciona-se a distúrbio de condução distal em todos os fascículos ou no 

feixe de His22. 

Tabela 4 - Indicações para realização de estudo eletrofisiológico para investigação de 
síncope.  

- Síncope associada a cardiopatia estrutural, quando a investigação não invasiva for 

inconclusiva. (Classe de recomendação I,  Nível de evidência B) 

- Síncope na presença de bloqueio de ramo bifascicular, quando a investigação não 

invasiva for inconclusiva. (Classe de recomendação IIa, Nível de evidência B) 

- Síncope associada a bradicardia sinusal assintomática, quando a investigação não 

invasiva for inconclusiva. (Classe de recomendação IIb, Nível de evidência B) 

- Síncope precedida por palpitações súbitas e rápidas, quando a investigação não 

invasiva for inconclusiva. (Classe de recomendação IIb, Nível de evidência C) 
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Figura 4 - Registro do eletrocardiograma e potenciais intracavitários   

 

 

 

 

 

 

CS: seio coronário, EKG: eletrocardiograma, HIS: feixe de His, HRA: átrio direito alto  

Fonte: Wellens e cols, 198723 

 

Segundo as Diretrizes Europeias para o Manejo de Síncope publicadas em 

2018, nos casos de síncope inexplicada e bloqueio de ramo bifascicular, se indica o 

implante de marcapasso (MP) na presença de intervalo HV igual ou superior a 70 ms 

ou bloqueio de segundo ou terceiro graus durante a estimulação atrial ou prova 

farmacológica13. Em relação à terapia com cardiodesfibrilador implantável (CDI), 

estudos comprovaram a eficácia no tratamento de FV/TV em pacientes com doença 

arterial coronariana (DAC) e FEVE< 35%. Em portadores de CCC, a eficácia do 

dispositivo é ainda incerta24-26. 

 

1.4.EEF e Cardiomiopatia Chagásica 

 

1.4.1. Síncope e CCC 

Em 1994, Martinelli Filho e cols publicaram os resultados encontrados em 53 

indivíduos com CCC e história de síncope recorrente submetidos ao EEF e seguidos 

por um período de 2 a 127 meses. Os mesmos foram divididos em 4 grupos (G) de 

acordo com achados: G1 (n=15) intervalo HV normal e sem indução de TV; G2 

(n=17) indução de TV; G3 (n=11) intervalo HV aumentado; G4 (n=10) intervalo HV 

prolongado e indução de AVM. Terapia farmacológica empírica (amiodarona ou 

propafenona) foi instituída no G1, terapia farmacológica guiada pelo EEF no G2, 

implante de dispositivo cardíaco nos G3 e G4, além de terapia farmacológica 
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empírica no último. Pacientes do G1 apresentavam maior FEVE e maior frequência 

de classe funcional NYHA I. A complexidade de ectopias ventriculares no Holter foi 

significativamente maior no G2. Tal grupo apresentou maiores taxas de mortalidade, 

fenômeno não computado no G3. As causas mais prevalentes de síncope na 

população do estudo foram AVM (43%) e paroxismos de bloqueios atrioventriculares 

(21%), sendo este último com prognóstico mais favorável. A indução de TV foi 

determinante de mau prognóstico a despeito das intervenções realizadas27. 

 

1.4.2. Estratificação de risco de pacientes com TVNS e CCC  

Silva e cols analisaram 78 pacientes portadores de CCC e antecedente de 

TVNS submetidos à investigação com Holter de 24 horas, ventriculografia 

radioisotópica, angiografia ventricular esquerda e EEF, e seguidos por um período 

médio de 55,7 meses; 25 pacientes (32%) tiveram indução de TVS, 20 (25,6%) 

apresentaram TVNS e, em 4 (5,1%) induziu-se FV. Dentre os 22 casos de óbito 

durante o seguimento, a maioria (n = 16) foi súbita. A indução de arritmias 

ventriculares foi o principal preditor de eventos. A porcentagem de pacientes sem 

eventos foi significativamente maior no grupo no qual não houve indução de 

arritmias. Os autores concluíram que a indução de TVS durante a estimulação 

ventricular programada constitui preditor de morte de causa arritmogênica e 

mortalidade geral28. 

Estudo retrospectivo com 373 pacientes chagásicos, no qual 43 apresentaram 

morte súbita, teve como objetivo elaborar um escore de risco para morte súbita 

cardíaca. Neste, quatro fatores de risco independentes foram determinados: 

dispersão do intervalo QT (3 pontos), síncope (2 pontos), extrassístoles ventriculares 

(1 ponto) e disfunção ventricular esquerda (1 ponto). De acordo com a pontuação 

foram definidos 3 grupos: baixo (0 a 2 pontos), intermediário (3 a 4 pontos) e alto 

risco (maior ou igual a 5). As taxas de mortalidade dos 3 grupos foram de 1,5%, 25% 

e 51%, respectivamente29. 

 

1.4.3.Valor do EEF em pacientes com CCC e TV em uso de amiodarona e 

sotalol 

Além de útil na avaliação prognóstica de pacientes com CCC e arritmias 

ventriculares, o EEF pode guiar a terapêutica conforme demonstrado no estudo de 

Leite e cols, que avaliou 115 pacientes com CCC e TV sintomática a despeito do uso 
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de antiarrítmicos classe III (amiodarona ou sotalol). Baseado nos resultados do EEF, 

os pacientes foram divididos em 3 grupos: G1 (n = 23) sem indução de TVS, G2 (n = 

45) com indução de TVS tolerada hemodinamicamente, G3 (n = 47) com indução de 

TVS hemodinamicamente instável. Após o seguimento médio de 52 ± 32 meses, a 

taxa de mortalidade total foi de 39,1%, sendo significativamente maior no G3. A 

recorrência de TVS foi significativamente maior nos grupos 2 e 3 comparados ao G1 

(62,2% e 74,5% vs 39,1%, respectivamente). Os autores concluíram que o EEF 

auxilia na avaliação da eficácia do uso prolongado de antiarrítmicos e, logo, na 

indicação de implante de CDI30. 

 

1.4.4. Evolução das lesões do sistema condutor cardíaco em chagásicos 

Em 2006, Valente e cols publicaram um estudo que visou determinar a 

evolução das lesões do sistema condutor cardíaco em pacientes chagásicos. A 

pesquisa foi composta por 28 indivíduos com bloqueio de ramo ou BAV, submetidos 

a dois EEF, com intervalo mínimo de 4 anos. Cinco parâmetros eletrofisiológicos 

(intervalos AH e HV, tempo corrigido de recuperação do nó sinusal, ponto de 

Wenckebach e estimulação ventricular) foram correlacionados com a ocorrência de 

eventos cardiovasculares. Durante o seguimento, houve quatro casos de morte 

súbita, quatro casos de acidente vascular cerebral (AVC), um caso de TVS, três 

mortes cardíacas tardias e um caso de embolia pulmonar. Entre os achados 

eletrofisiológicos, apenas o intervalo HV igual ou superior a 70ms correlacionou-se 

significativamente com a ocorrência de eventos cardiovasculares31. 

 

1.4.5.Preditores clínicos de indução de TVS durante o EEF em pacientes 

com CCC 

Cardinalli e cols buscaram preditores clínicos de indução de TVS durante o 

EEF em 47 pacientes com CCC. Em análise univariada, antecedente de síncope (p 

= 0,04), uso de amiodarona (p < 0,005), pressão arterial diastólica (p = 0,03), níveis 

séricos de creatinina (p < 0,001), níveis séricos de potássio (p < 0,001) e largura do 

complexo QRS (p = 0,03) associaram-se à indução de AVM. Já na análise 

multivariada, apenas a terapia com amiodarona constituiu variável independente de 

risco32. 
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1.4.6. Características do estudo eletrofisiológico na Doença de Chagas 

Estudo brasileiro retrospectivo baseado em achados de exames 

complementares e EEF em 115 pacientes com CCC demonstrou alteração em 

condução intraventricular (intervalo HV > 55ms) em um terço dos pacientes e 

indução de arritmias ventriculares em metade da população estudada. A FEVE < 

40% foi fator de risco para indução de AVM. Já a presença de arritmias ventriculares 

complexas em Holter não foram preditoras de risco de AVM33.   

 

Poucos são os estudos na literatura que avaliaram as características do EEF 

em pacientes chagásicos com síncope e bloqueio divisional ou bloqueio de ramo. 

 

1.5. Objetivo 

O objetivo do presente estudo foi avaliar os achados do estudo 

eletrofisiológico em pacientes chagásicos com síncope e distúrbio da condução 

intraventricular.  
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2.  MÉTODOS 



32 
 

2.1. Casuística 

Trata-se de um estudo transversal, retrospectivo e descritivo, por meio da de 

análise de prontuários, que incluiu pacientes consecutivos portadores de CCC e 

distúrbio de condução cardíaca, submetidos ao EEF para investigação de síncope 

no Laboratório de Eletrofisiologia Invasiva do Instituto Dante Pazzanese de 

Cardiologia, no período de 2013 a 2019. Os achados do EEF foram correlacionados 

com dados clínicos (idade, dislipidemia, tabagismo, antecedente de AVC, 

hipertensão arterial, DAC, Diabetes Mellitus, classe funcional, Escore de Rassi e 

medicações em uso), eletrocardiográficos (ritmo, duração do complexo QRS, 

presença de ectopias ventriculares, presença de bloqueios atrioventriculares e 

intraventriculares), ecocardiográficos (FEVE, tamanho do átrio esquerdo, disfunção 

diastólica, disfunção do ventrículo direito, trombo em ventrículo esquerdo e 

aneurisma em ventrículo esquerdo), e de Holter de 24 horas (ectopias ventriculares 

frequentes, TVNS e TVS). A necessidade de implante de dispositivo cardíaco 

artificial (CDI ou MP) e a ocorrência de óbito durante o seguimento clínico também 

foram avaliados. 

Todos os requisitos fundamentais das resoluções CNS 196/96, 251/97, 

292/99, 466/2012, sobre Diretrizes e Normas Regulamentadoras de Pesquisa 

Envolvendo Seres Humanos, do Conselho Nacional de Saúde/ Conselho Nacional 

de Ética em Pesquisa/ Agência Nacional de Vigilância Sanitária e as Boas Práticas 

de Pesquisa Clínica do ICH-GCP (International Conference on Harmonisation of 

Technical Requirements for Registration of Pharmaceuticals for Human Use – Good 

Clinical Practice) foram cumpridos. Não foi necessário a assinatura do termo de 

Consentimento Livre e Esclarecimento (TCLE) pelos participantes da pesquisa. 

No dia 29 de novembro de 2018, o projeto de pesquisa foi devidamente 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Instituto Dante Pazzanese de 

Cardiologia. 

 

2.1.1. Critérios de inclusão 

Foram incluídos pacientes: 

 De ambos os sexos; 

 Com idade > 18 anos; 
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 Com pelo menos duas sorologias positivas para Trypanossoma cruzi 

(ELISA ou imunofluorescência direta ou indireta) 

 Portadores de CCC e distúrbio da condução ventricular (bloqueio de 

ramo e/ou bloqueio fascicular)  

 Submetidos a EEF no Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia para 

investigação de síncope 

 

 2.1.2. Critérios de Exclusão 

Foram excluídos do estudo: 

 Portadores de outras cardiopatias tais como hipertrófica, isquêmica e 

arritmogênica do ventrículo direito; 

 Doença arterial coronária com evidência de obstrução luminal 

coronariana > 50% em cateterismo cardíaco ou infarto miocárdico 

prévio com comprometimento da função ventricular ou fibrose 

 Pacientes cujo prontuário não foi encontrado no arquivo devido a óbito 

ou falta de seguimento; 

 Ausência de eletrocardiograma, ecocardiograma e Holter nos seis 

meses precedentes ao EEF 

 

2.2. Métodos 

2.2.1. Estudo Eletrofisiológico 

O EEF foi realizado em vigência das medicações de uso contínuo, incluindo 

antiarrítmicos.  

O intervalo HV foi mensurado para a avaliação da condução intraventricular. 

Todos os pacientes foram submetidos a estimulação ventricular programada com 

dois ciclos básicos e até 3 extra estímulos além de estimulação ventricular rápida 

(ciclo de até 250ms) no ápice e via de saída do ventrículo direito.  

A definição de AVM induzidas no EEF foi baseada nos critérios propostos 

pelas III Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre Análise e Emissão e 

Laudos Eletrocardiográficos34: 
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- Taquicardia ventricular sustentada: ritmo ventricular com frequência superior 

a 100 batimentos por minuto e com duração igual ou superior a 30 segundos e/o 

associado a instabilidade clínica e/ou hemodinâmica. 

- Flutter ventricular: arritmia de etiologia ventricular com frequência de 

aproximadamente 300bpm, regular, monomórfica e com aparência sinusoidal, sem 

linha isoelétrica identificável entre os complexos QRS sucessivos. 

- Fibrilação ventricular: atividade elétrica rápida e grosseira com marcada 

variabilidade na morfologia do traçado eletrocardiográfico e frequência ventricular 

habitualmente acima de 300bpm.   

 

2.2.2. Análise estatística 

As variáveis categóricas foram apresentadas como valores absolutos e 

percentuais. As variáveis contínuas foram apresentadas como média e desvio 

padrão. A diferença entre os grupos foi analisada pelo teste t ou teste Mann-Whitney 

para as variáveis contínuas, e pelo teste exato de Fisher ou qui-quadrado para as 

variáveis categóricas.  

Para a análise de regressão logística, foram definidas variáveis cujos valores 

de p foram menores que 0,15 ou de conhecimento clínico prévio. Posteriormente, 

utilizou-se o método de Stepwise BackWard para reduzir o modelo. 

Foram consideradas estatisticamente significativas diferenças com valor de p 

<0,05. 
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3. RESULTADOS 
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Sessenta e dois pacientes preencheram os critérios de inclusão. Dezessete 

pacientes foram excluídos por ausência de prontuários disponíveis ou informações 

incompletas (figura 5). Durante o seguimento, foram constatados 6 óbitos (3 por 

septicemia, 2 por choque cardiogênico e 1 por infarto agudo do miocárdio).   

 

Figura 5 - Seleção de pacientes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.1 Características basais 

Quarenta e cinco pacientes [idade média 60,27 ± 11,29 anos, sendo 26 

(57,8%) do gênero masculino] foram incluídos na análise. Quanto às características 

gerais, 32 pacientes (71,1%) eram hipertensos, 6 (13,3%) diabéticos, 13 (28,9%) 

tabagistas ou ex-tabagistas, 5 (11,1%) tinham DAC, 20 (44,4%) apresentavam 

dislipidemia e 3 (6,7%) tinham antecedente de evento vascular cerebral isquêmico. A 

maioria (62,2%) apresentava classe funcional NYHA I (tabela 5). 

Em relação aos medicamentos, a maioria dos pacientes estava em uso de 

inibidor da enzima de conversão da angiotensina II (IECA) ou bloqueador de 

receptor de angiotensina II (BRA), betabloqueador, amiodarona, diurético ou estatina 

(82,2%, 57,8%, 60%, 64,4% e 51,1%, respectivamente). Quanto à antiagregração 

plaquetária e anticoagulação, 26,7% usavam AAS, 24,4% faziam uso de varfarina e 

6,7% de anticoagulante oral de ação direta (ACOD) (tabela 5). 

62 pacientes 

 Critérios de inclusão 
 Critérios de exclusão 

17 pacientes excluídos 

por ausência de 

prontuários disponíveis 

ou informações 

incompletas 

45 pacientes 
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Tabela 5 - Características demográficas e medicações de uso da população estudada. 

Variável Média ou N % 

Idade (em anos) 60,27±11,29  

Sexo masculino 26 57,8 

DLP 20 44,4 

HAS 32 71,1 

AVC/AIT 3 6,7 

DM 6 13,3 

DAC* 5 11,1 

NYHA I 28 62,2 

 II 11 24,4 

 III 6 13,3 

 IV 0 0,0 

Tabagismo Não 32 71,1 

 Ex 12 26,7 

 Sim 1 2,2 

IECA/BRA 37 82,2 

BB 26 57,8 

Amiodarona 27 60,0 

Diurético 29 64,4 

Estatina 23 51,1 

AAS 12 26,7 

Varfarina 11 24,4 

ACOD                            3             6,7 

ACOD: anticoagulante oral de ação direta, AIT: acidente isquêmico transitório, AVC: 

acidente vascular cerebral, BB: betabloqueador, BRA: bloqueadores de receptores de 

angiotensina, DAC: doença arterial coronariana, DLP: dislipidemia, DM: Diabetes Mellitus, 

IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensinogênio, HAS: hipertensão arterial, 

NYHA: New York Heart Association 

* obstrução luminal coronariana menor que 50% em cateterismo cardíaco ou de infarto 

miocárdico prévio sem comprometimento da função ventricular ou fibrose 

 

3.2. Características dos exames complementares 

Dentre os pacientes analisados, a maioria (82,2%) estava em ritmo sinusal, 

13,3% em fibrilação atrial e 4,4% em ritmo de marcapasso. Quanto aos distúrbios de 

condução, o mais comum foi o bloqueio de ramo direito (BRD) associado ao 

bloqueio divisional anterossuperior esquerdo (BDAS) (48,8%), seguido de BRD 

isolado (20%) e bloqueio trifascicular (17,77%). O bloqueio de ramo esquerdo (BRE) 

isolado esteve presente em 20% da população. A média da duração dos complexos 

QRS foi de 144,8 ms (variando entre 80 a 210 ms).   
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Vinte e três pacientes (51,1%) apresentavam arritmias ventriculares 

frequentes em Holter 24 horas (> 30 ectopias/hora) e 40% TVNS.  

Em relação à avaliação ecocardiográfica, 18 pacientes (40%) apresentavam 

FE inferior a 40% (média de 45 ± 15,7%); a maioria (95,55%) tinha aumento do 

volume atrial esquerdo (VAE) (média de 47 ± 19 ML/M²) e 15,6% diagnóstico de 

aneurisma de VE.Os exames complementares estão disponibilizados na tabela 6. 

 

Tabela 6 - Achados eletrocardiográficos, ecocardiográficos e de Holter 24 horas.  

 FREQUÊNCIA % 

ELETROCARDIOGRAMA   
Ritmo sinusal 37 82,2 

Fibrilação atrial 6 13,3 

Ritmo de marcapasso 2 4,4 

BRD 9 20,0 

BDAS 5 11,1 

BRD e BDAS 22 48,8 

BAV 1ºgrau 15 33,3 

BAV 2ºgrau 2 4,4 

BRE 9 20,0 

HOLTER 24 HORAS  

EV>30/hora 23 51,1 

TVNS 18 40,0 

ECOCARDIOGRAMA  

FEVE média (DP) 45±15.7  

FEVE < 40% 18 40 

FEVE > 50% 19 42,2 

Trombo em VE 0 0 

Aneurisma de VE 7 15,6 

Disfunção diastólica  

0 25 55,6 

I 13 28,9 

II 4 8,9 

III 1 2,2 

VAE> 32 ml/m² 43 95,5 

BAV: bloqueio atrioventricular, BDAS: bloqueio divisional anterossuperior, BRD: bloqueio de 

ramo direito, BRE: bloqueio de ramo esquerdo, EV: ectopia ventricular, FEVE: fração de 

ejeção de ventrículo esquerdo, TVNS: taquicardia ventricular não sustentada, VAE: volume 

atrial esquerdo, VE: ventrículo esquerdo 
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A média da duração do intervalo HV foi de 58,37 ± 10,68 ms. Em apenas 10 

pacientes (22,2%), observou-se HV igual ou superior a 70 ms. Em 26 (57,8%) 

indivíduos houve indução de AVM. A tabela 7 sumariza os achados do EEF. 

 

Tabela 7 - Achados do estudo eletrofisiológico 

AVM: arritmias ventriculares malignas 

3.3. Associações estudadas com implante de MP/CDI 

Trinta e um pacientes foram submetidos a implante de dispositivo cardíaco 

durante o seguimento clínico (21 CDI e 10 MP). Dentre esses, 7 tinham BRE e 17 

BRD; dentre os pacientes no quais indicou-se o uso de MP/CDI, 20 apresentavam 

indução de AVM em EEF e, 7 intervalo HV ≥ 70ms.  

Classe funcional ≥ II (p = 0,028), uso de betabloqueador (p = 0,007) e indução 

de TV/FV (p = 0,007) constituíram fatores associados à indicação de dispositivo 

cardíaco (tabelas 8 e 9). 

 
Tabela 8 - Descrição das características basais e MP 

 SEM MP/CDI COM MP/CDI p 

ASPECTOS CLÍNICOS (N)   

Sexo masculine (26) 11 (42,3%) 15 (57,7%) 0,71 

Tabagismo (13) 4 (30,8%) 9 (69,2%) 0,24 

DLP (20) 7 (35%) 13 (65%) 0,54 

HAS (32) 13 (40,6%) 19 (59,4%) 0,89 

AVC/AIT (3) 1 (33,3%) 2 (66,7%) 0,81 

DM (6)  2 (33,3%) 4 (66,7%) 0,72 

DAC (5)* 1 (20%) 4 (80%) 0,33 

NYHA   0,04 

     I              (28) 15 (53,6%) 13(46,4%) 0,028 

     II ou III    (17) 3 (17,6%) 14 (82,4%) 0,028 

 
 

   

    

(continua) 
 

   

 FREQUÊNCIA % 

HV ≥ 70ms  10 22,2 
Indução de AVM 26 57,8 
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MEDICAÇÕES (N)                           SEM MP/CDI             COM MP/CDI                   p 

IECA/BRA  (37) 17 (45,9%) 20 (54,1%) 0,08 

BB  (26) 6 (23,1%) 20 (76,9) 0,007 

Amiodarona (27) 10 (37%) 17 (63%) 0,61 

Diurético (29) 9 (31%) 20 (69%) 0,09 

Estatina  (23) 9 (39,1%) 14 (60,9%) 0,90 

AAS  (12) 5 (41,7%) 7 (58,3%) 0,89 

Varfarina  (11) 4 (36,4%) 7 (63,6%) 0,77 

ACOD  (3) 1 (33,3%)    2 (66,7%)    0,80 

 
ELETROCARDIOGRAMA (N)       

   

Ritmo Sinusal  (37) 16 (43,2%) 21 (56,8%) 0,45 

Fibrilação atrial  (6) 1 (16,7%) 5 (83,3%) 0,45 

BRD  (31) 14 (45,2%) 17(54,8%) 0,29 

BRE  (9) 2 (22,2%) 7 (77,8%) 0,22 

BAV 1 GRAU  (15) 4 (26,7%) 11(73,3%) 0,19 

BAV 2 GRAU  (2) 1 (50%) 1 (50%) 0,76 

    

ECOCARDIOGRAMA (N)    

FEVE>50%  (19) 11 (57,9%) 8 (42,1%) 0,06 

FEVE<40%  (27) 13 (8,1%) 14 (77,8%) 0,06 

Aneurisma de VE  (7) 3 (42,9%) 4 (57,1%) 1,0 

Disfunção diastólica   0,22 

Com disfunção  (18) 6 (33,3%) 12 (66,7%) 0,54 

Sem disfunção  (25) 11 (44%) 14 (56%) 0,54 
 

HOLTER 24 HORAS (N)    

EV ≥ 30/hora  (23) 8 (34,8%) 15(65,2%) 0,465 

TVNS  (18) 8 (44,4%) 10(55,6%) 0,619 

(continuação) 

ACOD: anticoagulante oral de ação direta, AIT: acidente isquêmico transitório, AVC: 

acidente vascular cerebral, BAV: bloqueio atrioventricular, BB: betabloqueador, BDAS: 

bloqueio divisional anterossuperior, BRA: bloqueadores de receptores de angiotensina, 

BRD: bloqueio de ramo direito, BRE: bloqueio de ramo esquerdo, CDI: cardiodesfibrilador, 

DAC: doença arterial coronariana, DLP: dislipidemia, DM: Diabetes Mellitus, EV: ectopia 

ventricular, FEVE: fração de ejeção de ventrículo esquerdo, IECA: inibidor da enzima 

conversora de angiotensinogênio, HAS: hipertensão arterial, MP: marcapasso, NYHA: New 

York Heart Association, TVNS: taquicardia ventricular não sustentada, VE: ventrículo 

esquerdo 

* obstrução luminal coronariana menor que 50% em cateterismo cardíaco ou de infarto 

miocárdico prévio sem comprometimento da função ventricular ou fibrose 
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Tabela 9 - Descrição dos achados do estudo eletrofisiológico e implante de MP/CDI 

 SEM MP/CDI MP/CDI p 

HV ≥ 70ms     (10)                                                        3 (30%) 7(70%) 0,397 
Indução de TV/FV  (26)                                                 6 (23,1%) 20 (76,9%) 0,007 

CDI: cardiodesfibrilador, MP: marcapasso, TV: taquicardia ventricular; FV: fibrilação 

ventricular 

3.4. Preditores de indução de arritmias ventriculares malignas 

Constituíram preditores de indução de AVM: classe funcional NYHA ≥ II (p = 

0,013), uso de betabloqueador e amiodarona (p = 0,002 e 0,036, respectivamente), 

duração do QRS (p = 0,047), intervalo HV > 70ms (p = 0,02), alto escore de Rassi  e 

FEVE< 50% (p = 0,031). (tabela 10, figura 6 e figura 8).  

 Tabela 10 - Associações entre características clínicas, parâmetros eletrocardiográficos, 

ecocardiográficos e do EEF e indução de AVM 

VARIÁVEL (n)   INDUÇÃO DE AVM p 

                                NÃO                 SIM  

Sexo masculine (26) 9 (34,6%) 17 (65,4%) 0,28 

Tabagismo (13) 6 (46,2%) 7(53,8%) 0,41 

DLP (20) 11 (55%) 9 (45%) 0,12 

HAS (32) 15 (46,9%) 17 (53,1%) 0,32 

AVC/AIT (3) 0 3 (100%) 0,12 

DM (6) 2 (33,3%) 4 (66,7%) 0,64 

DAC (5)* 1 (20%) 4 (80%) 0,29 

NYHA   0,034 

    I             (28) 16 (57,1%) 12 (42,9%) 0,013 

    II ou III   (17) 3 (17,6%) 14 (82,4%) 0,013 

IECA/BRA  (37) 17 (45,9%) 20 (54,1%) 0,277 

BB (26) 6 (23,1%) 20 (76,9%) 0,002 

Amiodarona (27) 8 (29,6%) 19 (70,4%) 0,036 

Diurético (29) 11 (37,9%) 18 (62,1%) 0,433 

Estatina (23) 11 (47,8%) 12 (52,2%) 0,436 

AAS (12) 4 (33,3%) 8 (66,7%) 0,467 

Varfarina (11) 6 (54,5%) 5 (45,5%) 0,341 

ACOD (3) 2 (66,7%) 1 (33,3%) 0,375 

Ritmo sinusal (37) 14 (37,8%) 23 (62,2%) 0,4 

Fibrilação atrial (6) 4 (66,7%) 2 (33,3%) 0,4 

BRD (31) 16 (51,6%) 15 (48,4%) 0,58 

(continua) 
BRE (9) 

 
2 (22,2%) 

 
7 (77,8%) 

 
0,17 

BDAS (27) 13 (48,1%) 14 (51,9%) 0,32 

BAV 1 GRAU (15) 5 (33,3%) 10 (66,7%) 0,39 

BAV 2 GRAU (2) 1 (50%) 1 (50%) 0,82 

(continua)    
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EV > 30/H (23) 7 (30,4%) 16 (69,6%) 0,1 

TVNS (18) 7 (38,9%) 11 (61,1%) 0,71 

HV   0,02 

    < 70 ms (31) 16 (51,6%) 15 (48,4%) 0,02 

    ≥ 70 ms (10) 1 (10%) 9 (90%) 0,02 

Aneurisma de VE (7) 2 (28,6%) 5 (71,4%) 0,43 

Disfunção diastólica    

    GRAU I (13) 6 (46,2%) 7 (53,8%) 0,49 

    GRAU II (4) 3 (75%) 1 (25%) 0,14 

    GRAU III (1) 1 (100%) 0 0,35 

FEVE (%)   0,031 

    ≥ 50 (19) 12 (63,2%) 7 (36,8%) 0,031 

    < 50 (26) 7 (26,9%) 19 (73,1%) 0,031 

VAE ≥ 32 (43) 19 (44,1%) 24(55,8%) 0,747 

(contunuação) 

ACOD: anticoagulante oral de ação direta, AIT: acidente isquêmico transitório, AVC: 

acidente vascular cerebral, AVM: arritmia ventricular maligna, BAV: bloqueio atrioventricular, 

BB: betabloqueador, BDAS: bloqueio divisional anterossuperior, BRA: bloqueadores de 

receptores de angiotensina, BRD: bloqueio de ramo direito, BRE: bloqueio de ramo 

esquerdo, DAC: doença arterial coronariana, DLP: dislipidemia, DM: Diabetes Mellitus, EV: 

ectopia ventricular, FEVE: fração de ejeção de ventrículo esquerdo, IECA: inibidor da 

enzima conversora de angiotensinogênio, HAS: hipertensão arterial, NYHA: New York Heart 

Association, TVNS: taquicardia ventricular não sustentada, VAE: volume atrial esquerdo, VE: 

ventrículo esquerdo 

* obstrução luminal coronariana menor que 50% em cateterismo cardíaco ou de infarto 

miocárdico prévio sem comprometimento da função ventricular ou fibrose 

 

A cada incremento de 10 ms no intervalo HV, observou-se aumento de 51% 

na chance de indução de AVM (p = 0,19). 

A cada aumento de 10ms na duração do QRS, observou-se aumento de 29% 

na chance de indução de AVM (p = 0,05). Realizada curva operacional a fim de 

determinar o ponto de corte do intervalo QRS associado à indução de AVM. O valor 

de 127 ms apresentou sensibilidade de 80,8% e especificidade de 36,8%, 

perfazendo uma área sob a curva de de 0,67 (p = 0,047) (figura 6).  
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Figura 6 - Curva ROC para determinação de um valor de duração do complexo QRS na 

predição indução de AVM 

 

 

A cada redução de 10 pontos na FEVE, observou-se aumento de 75% na 

chance de indução de AVM (p = 0,01). Realizada curva operacional a fim de 

determinar o ponto de corte da FEVE associado à indução de AVM. O valor de 48% 

apresentou sensibilidade de 73,1% e especificidade de 68,4%, perfazendo uma área 

sob a curva de de 0,72 (p = 0,013) (figura 7).  
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Figura 7 - Curva ROC para determinação de um valor de fração de ejeção ventricular 

esquerda na predição indução de AVM 

 

 

Realizada curva operacional a fim de determinar o ponto de corte do Escore 

de Rassi associado à indução de AVM. O valor de 6,5 apresentou sensibilidade de 

75,9% e especificidade de 75%, perfazendo uma área sob a curva de de 0,77 (p = 

0,003) (figura 8). 
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Figura 8 - Curva ROC para determinação de um valor de Escore de Rassi na predição 

indução de AVM 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CURVA ROC 



46 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. DISCUSSÃO 
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Nessa amostra de pacientes chagásicos portadores de distúrbio da condução 

intraventricular e história de síncope, a indução de AVM foi o principal determinante 

do quadro clínico em comparação a alterações da condução intraventricular 

definidas pelo intervalo HV. Em outras palavras, a síncope de origem arrítmica 

parece ter sido maior responsável pelo quadro sincopal. Esse achado tem 

importância prática quanto a conduta para indicação primária de CDI em 

comparação à indicação apenas de MP nessa população.   

A síncope em chagásicos com envolvimento cardíaco é uma situação de 

alerta, sendo considerada preditor de morte súbita pela suposição de que a causa 

subjacente é a taquicardia ventricular maligna29. No entanto, outras causas de perda 

súbita de consciência nessa população devem ser consideradas tais como o 

bloqueio atrioventricular paroxístico, de prognóstico favorável27.  

 Diferentemente de outras situações clínicas, a etiologia vasovagal em 

chagásicos nem sempre é benigna, uma vez que a disautonomia cardíaca está 

relacionada à redução da sensibilidade do barorreflexo (SBR) e à ocorrência de 

arritmias ventriculares complexas10. A disfunção autonômica pode ser detectada 

antes da disfunção ventricular na Doença de Chagas a partir da análise da SBR, que 

quantifica a capacidade de incremento da atividade vagal além da VFC, e da 

cintilografia do miocárdio com metaiodobenziguanidina marcada com Iodo-123 

(123I-MIBG). Em estudo com pacientes com CCC e função do VE normal ou 

discretamente reduzida, a presença de taquicardia ventricular sustentada esteve 

associada com áreas mais extensas de miocárdio viável e denervado identificado 

pelo emprego de 123I-MIBG35.   

No escore de Rassi, síncope não constitui variável clínica preditora de 

mortalidade, uma vez que sua elaboração foi baseada em uma revisão sistemática 

de 12 artigos sobre fatores prognósticos na doença de Chagas nos quais não houve 

relatos de síncope nesse contexto11. Sua incorporação como um critério de risco 

poderia aumentar a sensibilidade da estratificação sem alterar a simplicidade do 

método.  

Poucos são os estudos que avaliaram o valor prognóstico do EEF em 

portadores de miocardiopatia chagásica. Leite e cols30 utilizaram o exame 

complementar em pacientes com TVS espontânea a despeito do uso de 

antiarrítmicos da classe III. Naqueles nos quais houve indução de TV associada a 

instabilidade hemodinâmica, o prognóstico foi significativamente pior comparado aos 
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pacientes nos quais não houve indução de TVS ou a mesma foi tolerável. Na maioria 

dos indivíduos com FEVE preservada e TVNS em Holter ou sem arritmias 

espontâneas, a ferramenta não fornece informações prognósticas relevantes36,37. Os 

pacientes do presente estudo foram submetidos a EEF para investigação de síncope 

conforme recomendações das diretrizes7, após avaliação não invasiva inconclusiva, 

uma vez que apresentavam síncope associada à miocardiopatia e distúrbio de 

condução intraventricular.  

A indução de TVS durante a estimulação ventricular programada constitui 

preditor de morte por causa arrítmica e mortalidade geral conforme demonstrado por 

Silvia e col28. O mecanismo fisiopatológico da arritmia ventricular grave na CCC está 

primordialmente relacionado à presença de fibrose regional, em particular na região 

posterior-lateral do VE, que, por sua vez, gera circuitos de reentrada38-41. Na 

amostra estudada, mais da metade dos pacientes apresentou indução de AVM. Tal 

achado é compatível com o estudo publicado por Martinelli e cols. no qual as causas 

mais prevalentes de síncope foram AVM (43%) e paroxismos de bloqueios 

atrioventriculares (21%) 27.  

Na população aqui avaliada, constituíram preditores de AVM o uso de 

amiodarona e betabloqueador, a classe funcional > I, a fração de ejeção ventricular 

esquerda reduzida (< 50%), a largura do QRS e o intervalo HV prolongado (70ms).  

Infere-se que a maior ocorrência de AVM em indivíduos em uso de 

antiarrítmicos seja secundária à maior gravidade desses pacientes com provável 

diagnóstico de insuficiência cardíaca ou arritmias prévias. O mesmo achado foi 

observado no estudo de Cardinalli e col32, no qual a terapia com amiodarona 

constituiu variável independente de risco.  

Assim como ocorre em portadores de cardiomiopatia dilatada não isquêmica 

e isquêmica, a disfunção ventricular constitui importante preditor de indução de 

arritmias ventriculares no EEF em pacientes chagásicos. Na população do presente 

estudo, a cada redução de 10 pontos na FEVE, observou-se aumento de 75% na 

chance de indução de AVM e o valor de 48% apresentou sensibilidade de 73,1% e 

especificidade de 68,4%, na predição de AVM. Por outro lado, não se observou 

associação entre a densidade de arritmias ventriculares em Holter de 24 horas e 

indução de AVM, diferentemente dos resultados publicados por Souza e cols29, nos 
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quais a presença de síncope, o intervalo QT, a disfunção ventricular e a presença de 

ectopias ventriculares foram preditores de morte súbita cardíaca em chagásicos.  

Tanto o complexo QRS alargado quanto o prolongamento do intervalo HV são 

marcadores de doença cardíaca estrutural relacionados a maior área de fibrose e/ou 

disfunção ventricular, no qual a despolarização ventricular é mais lenta e 

dessincronizada, resultando em um miocárdio instável, substrato de focos 

reentrantes. Sendo assim, a simples aferição da despolarização ventricular por meio 

do eletrocardiograma de 12 derivações pode apontar indivíduos com pior 

prognóstico, indicando a necessidade de investigação mais específica com EEF. 

Apesar de não estatisticamente significativo, observamos que a cada incremento de 

10 ms no intervalo HV, houve incremento em 51% na chance de indução de AVM. O 

tamanho limitado da amostra pode justificar tais achados. Por outro lado, a cada 

aumento de 10ms na duração do QRS, observou-se aumento de 29% na chance de 

indução de AVM e valor de 127 ms apresentou sensibilidade de 80,8% na predição 

de indução de AVM.  

O EEF fora realizado em vigência de medicações, assim como no estudo de 

Leite e cols30, que demonstrou que tal exame pode predizer a eficácia do uso 

prolongado de antiarrítmicos e, logo, auxiliar na indicação de implante de CDI. 

Desse modo, a população do presente estudo pode ser considerada de alto risco, 

uma vez que 80% vinha em uso de antiarrítmico e, a despeito disso, em metade 

desses houve indução de arritmias ventriculares complexas. 

O prolongamento do intervalo HV é um fator de risco controverso para 

desenvolvimento de bloqueio AV. Estudos mostram que valores superiores a 70ms 

predizem maior risco de bloqueio AV, principalmente em pacientes sintomáticos. 

Valores de HV maiores que 100 ms identificam um grupo de muito alto risco de 

bloqueio AV (25% em 22 meses) 42. Na presença de bloqueio de ramo direito com ou 

sem bloqueio fascicular, o intervalo HV é normal desde que a condução pelo ramo 

esquerdo esteja inalterada. Entretanto, 50% dos pacientes com bloqueio de ramo 

direito associado a bloqueio divisional anterossuperior e 75% com bloqueio de ramo 

esquerdo tem prolongamento do intervalo HV43. Apesar da nossa amostra ser 

composta por pacientes com distúrbio condução cardíaca, apenas 22,2% 

apresentavam intervalo HV prolongado (11% dos pacientes com BRE e 34,8% com 

BRD). Nesses casos, a etiologia da síncope pode ser multifatorial, secundária a 
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paroxismos de bloqueios atrioventriculares, doença do nó sinusal, disautonomia ou 

AVM.  

No estudo ISSUE44, o intervalo HV prolongado não se associou à 

necessidade de implante de dispositivo cardíaco, em contraposição às publicações 

de Dhingra e cols45, Scheinman e cols46 e Bergfeldt e cols47. Na amostra aqui 

avaliada, fatores preditores de implante de MP/CDI foram pior classe funcional, uso 

de betabloqueadores e indução de AVM, o que indica pacientes mais graves. 

A indicação de MP na CCC segue as Diretrizes Brasileiras de Dispositivos 

Cardíacos Eletrônicos Implantáveis48, na vigência de sintomas relacionados a 

disfunção do nó sinusal ou bloqueios atrioventriculares avançados. Quanto ao 

implante de CDI, não há evidência científica que sustente a indicação de CDI na 

prevenção primária de MS em indivíduos portadores de cardiomiopatia chagásica, 

limitando-se apenas à prevenção secundária. Atualmente, estudo multicêntrico 

brasileiro CHAGASICS (CHronic use of Amiodarone aGAinSt Implantable 

cardioverter-defibrillator therapy for primary prevention of death in patients with 

Chagas cardiomyopathy Study) está em andamento para avaliar o benefício do 

implante de CDI em prevenção primária de morte súbita em pacientes com CCC e 

elevado escore de Rassi. A amostra será composta por pacientes com CCC, escore 

de Rassi ≥10 e pelo menos 1 episódio de TVNS em Holter-24h, randomicamente 

selecionados para o  implante de CDI ou tratamento com amiodarona49.  

Nesse estudo as causas de síncope foram mais relacionadas à indução de 

AVM do que distúrbio da condução atrioventricular. Esse fato sugere que a indicação 

de CDI na prevenção primária para complicações arrítmicas graves poderia ser 

contemplada em população de características similares com histórico de síncope. 

Apesar da pequena amostra nesse estudo, foi possível demonstrar, de 

maneira similar a outras publicações, que pacientes chagásicos com história de 

sincope têm AVM como principal fator determinante da perda de consciência, apesar 

de apresentarem distúrbios da condução intraventricular ao eletrocardiograma, que 

intuitivamente seriam a causa mais provável.  

 

Limitações 

 

As principais limitações desse estudo foram a inclusão de pacientes de um 

único centro, a natureza retrospectiva e o reduzido tamanho amostral.  
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5. CONCLUSÕES 
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Mais de metade dos pacientes chagásicos com distúrbio de condução cardíaca e   

indução de AVM. Em apenas um quinto da população estudada, observou-se 

intervalo HV prolongado. Durações aumentadas dos intervalos QRS e HV, escore de 

Rassi elevados e fração de ejeção reduzida associaram-se à maior indução de 

arritmias ventriculares no estudo eletrofisiológico. Estudos maiores são necessários 

para confirmar os achados. 
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