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OBJETIVOS
Estudar a evolução das lesões do sistema de condução 

do coração, por meio de estudos eletrofi siológicos (EEF) 
invasivos, o impacto dessas alterações nos eventos 
cardiovasculares (ECV) e a freqüência desses eventos em 
pacientes com cardiopatia chagásica crônica.

MÉTODOS 
Estudo prospectivo iniciado em 1979, com seguimento 

clínico até 2000, com participação de 28 pacientes 
chagásicos crônicos, com idade entre 18 e 65 anos, 
portadores de bloqueios de ramo e/ou bloqueios 
atrioventriculares (AV). Os pacientes foram submetidos 
a dois EEF, com intervalo de tempo mínimo de 4 anos, 
sendo estudados 5 parâmetros eletrofi siológicos, que 
foram correlacionados com ECV. Holter de 24 horas e 
ecocardiograma foram realizados.

RESULTADOS 
O tempo médio de seguimento após o 1º EEF foi de 

154,5 meses, enquanto o intervalo entre os EEF foi de 
107,5 meses. A idade variou entre 25 e 65 anos. Vinte e 
sete pacientes apresentavam bloqueio completo de ramo 
direito, associado ou não a bloqueio divisional ântero-
superior esquerdo. O ecocardiograma foi alterado em 12 
pacientes. Ao Holter de 24 horas e à estimulação ventricular, 
apenas um paciente apresentou TVS. Nove apresentaram 
ECV e somente o intervalo HV >70 ms apresentou relação 
estatisticamente signifi cante com esses eventos.

CONCLUSÕES 
a) A forma crônica da doença de Chagas apresenta 

diferentes porcentagens de anormalidades evolutivas 
nas variáveis eletrofi siológicas, sendo a mais freqüente a 
alteração no PW. b) Entre os achados eletrofi siológicos, 
somente o intervalo HV ≥ 70 ms relacionou-se com ECV. 
c) A incidência de ECV foi de 31,1% seguimento médio 
de 154,5 meses.

PALAVRAS-CHAVE 
estudo eletrofi siológico, eventos cardiovasculares, 

doença de Chagas

OBJECTIVES
To study the evolution of lesions in conduction system 

using invasive electrophysiological studies (EPS), the 
impact of these alterations on cardiovascular events 
(CVE), and the frequency of these events in chronic 
chagasic patients.

METHODS
Prospective study, initiated in 1979 with clinical follow-

up until 2000, with the participation of 28 chronic chagasic 
patients that were 18 to 65 years old, with bundle branch 
and/or atrioventricular blocks. The patients were submitted 
to two EPS with a minimum interval of four years between 
the studies in order to assess fi ve electrophysiologis 
parameters that were correlated with CVE. A 24-hour Holter 
and echocardiogram were performed. 

RESULTS
The average follow-up time after the fi rst EPS was 154.5 

months while the interval between EPS was 107.5 months. 
Ages ranged from 25 to 65 years. Twenty seven patients 
presented complete right bundle branch block associated 
with a left anterior hemiblock. The echocardiogram showed 
alteration in twelve patients. During the 24-hour Holter 
and ventricular stimulation, only one patient presented 
sustained ventricular tachycardia (SVT). Nine presented 
CVE during the study and only the HV interval ≥ 70ms 
presented a signifi cant statistical relationship with CVE.

CONCLUSIONS
a) The chronic form of Chagas disease presents 

different progressive abnormality percentages for the 
electrophysiological variables and WP alterations are 
the most common. b) Among the electrophysiological 
fi ndings, only the HV interval ≥ 70ms was associated 
with CVE. c) The incidence of CVE was 31.1% during 
the average follow-up period of 154.5 months.
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Na doença de Chagas, eventos cardiovasculares 
(ECV) como taquicardia ventricular sustentada (TVS), 
morte súbita (MS), tromboembolismo e morte cardíaca 
tardia (MCT) têm sido amplamente estudados1-4.
O eletrocardiograma (ECG) pode mostrar sinais de 
comprometimento miocárdico significativo, como a 
presença de bloqueio completo de ramo direito, associado 
ou não a bloqueio da divisão ântero-superior esquerda. A 
presença de áreas inativas, bloqueio completo de ramo 
esquerdo, fi brilação atrial e taquiarritmias ventriculares 
indica pior prognose em razão de extensa fibrose 
miocárdica presente nessas situações. 

O estudo eletrofi siológico (EEF) e a angiografi a do 
ventrículo esquerdo realizados em pacientes sintomáticos 
ou não, e com ou sem distúrbios da condução, mostraram 
pior evolução em chagásicos crônicos. Essa evolução 
esteve relacionada com disfunção miocárdica e, em menor 
proporção, pela presença de distúrbios de condução5,
provavelmente pelo fato de a primeira estar associada à 
presença de arritmias ventriculares complexas6.

Vários relatos de EEF repetidos em pacientes não-
chagásicos foram publicados, todos acompanhando as 
mudanças no sistema de condução com intervalo máximo 
de 35 meses entre os estudos7,8. Em relação à doença 
de Chagas, não se encontram trabalhos utilizando EEF 
repetidos no mesmo paciente, acompanhados por longo 
período de tempo e relacionando as alterações desse 
exame com ECV. O presente trabalho teve como objetivo 
estudar o comportamento evolutivo das lesões do sistema 
éxcito-condutor do coração por meio de EEF invasivos, o 
impacto dessas alterações sobre os ECV e a freqüência de 
ECV nesses pacientes seguidos em longo prazo. 

MÉTODOS
Trata-se de um estudo prospectivo, aprovado pelo 

Comitê de Ética e Pesquisa da Instituição. Foram estudados 
28 pacientes com as seguintes características ao entrar no 
estudo: ter pelo menos duas provas sorológicas positivas 
para a doença de Chagas, idade entre dezoito e 65 anos, 
serem assintomáticos ou oligossintomáticos até a classe II 
da NYHA, sem outra cardiopatia prévia, com ECG alterado 
por bloqueio de ramo ou bloqueio atrioventricular, com 
radiografi a de tórax mostrando área cardíaca normal 
ou com aumento de até ++ (em 4+). Ecocardiograma 
foi realizado por ocasião do 2º EEF, sendo observadas 
a contratilidade miocárdica e a fração de ejeção. A 
análise da contratilidade miocárdica era considerada 
alterada quando apresentava hipocontratilidade difusa ou 
segmentar de qualquer grau, e a fração de ejeção quando 
fosse inferior a 0,65. O Holter de 24 horas também foi 
realizado junto ao 2ºEEF, com a fi nalidade de se detectar 
extra-sístoles ventriculares, TVS e TVNS. 

Todos os pacientes aceitaram, por escrito, se submeter 
ao EEF. O início do estudo correspondia à data da primeira 
avaliação eletrofi siológica e nenhum paciente fazia uso 

de medicação que pudesse alterar as medidas avaliadas. 
Foram realizados dois EEF com técnicas já descritas, 
bem como seus valores normais9,10. Foram considerados 
elevados os valores que se apresentavam acima do normal 
no 1º e 2º EEF ou quando aumentavam do 1º para o 2º 
estudos. Os achados do intervalo HV foram subdivididos 
em maior ou igual e menores que 70 ms para avaliar 
um possível grupo de maior risco para ECV. Os valores 
elevados no 1º estudo, que se normalizaram no 2º, fato 
observado com o intervalo AH e com o PW pela fl utuação 
vagal, foram considerados normais. 

Estimulação ventricular foi realizada em todos os 
pacientes com extra-estímulo até o período refratário. 
Holter de 24 horas e ecocardiograma foram realizados por 
ocasião do 2º EEF para observação de arritmias e avaliação 
da função ventricular, respectivamente (tabela 1). O 
seguimento ambulatorial era realizado a cada três ou seis 
meses, na dependência do aparecimento de sintomas. 

A análise estatística foi realizada por meio do teste 
exato de Fisher, sendo considerado estatisticamente 
signifi cante quando p < 0,05. 

RESULTADOS
A idade variou entre 25 e 65 anos, média de 42,3 

anos e mediana de quarenta anos no 1º EEF, e entre 34 
e oitenta anos, com média de 52,2 anos, no 2º EEF, 
sendo dezesseis do sexo masculino. Com exceção de 
um, todos os demais apresentavam bloqueio completo 
do ramo direito (BCRD), sendo associados a bloqueio 
divisional ântero-superior esquerdo (BDAS) em dezessete. 
Uma paciente, única com complexos QRS normais, 
apresentava bloqueio AV de 2º grau tipo I. O padrão 
eletrocardiográfi co não se alterou na maioria dos pacientes 
durante o estudo, notando-se apenas mudança para 
bloqueio AV total em dois deles, um com BCRD e o outro 
com BCRD associado a BDAS quando do 1º EEF. Uma 
paciente que apresentava bloqueio AV de 2º grau tipo I, 
sem distúrbio na condução intraventricular, desenvolveu 
BCRD, sem piora do bloqueio AV. O intervalo médio entre 
os estudos foi de 107,5 (50 a 199) meses e o tempo 
médio de seguimento após o 1º EEF foi de 154,5 (81 
a 233) meses. 

Eventos cardiovasculares - Foram observados em 
nove pacientes (31,1%), dos quais quatro tiveram MS, 
quatro acidente vascular cerebral isquêmico (AVCI), um 
TVS, um embolia pulmonar e três MCT. Um paciente 
apresentou AVCI e morte súbita, e aqueles com MCT 
tiveram outro evento adicional (embolia pulmonar, TVS 
e AVCI) precedendo o óbito. Os dados obtidos no 1º EEF 
e os ECV estão dispostos na tabela 2, bem como a fi gura 
1 mostra as alterações do 1º e do 2º EEF e as respectivas 
proporções de aumento.

Ecocardiograma - A contratilidade miocárdica foi 
normal em dezesseis pacientes e alterada em doze, com 
hipocinesia difusa em sete e segmentar em cinco. Destas, 
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Tabela 1 – Ecocardiograma e Holter de 24 horas dos pacientes chagásicos crônicos estudados

 Ecocardiograma  Holter de 24 horas

 FE contr. Mioc.

 1  0,61 Hipoc difusa +/4+  RS, EV POLI>30/H, TVNS

 2  0,60 Hipoc difusa +/4+  RS, EV POLI>30/H, TVNS

 3  0,70 NL  RS, EV POLI<30/H

 4  0,70 NL  RS, EV MONO<30/H

 5  0,58 Hipoc infbasal  RS,EV POLI>30/H, TVNS

 6  0,66 Hipoc infbasal  RS, EV POLI>30/H,TVNS

 7  0,77 NL  RS,EV MONO<30/H

 8  0,70 NL  RS,EV POLI>30/H, TVNS

 9  0,42 Hipoc. difusa +++/4+  RS, EV POLI >30/H, TVNS, TVS

 10  0,69 NL  RS, EV MONO< 30/H

 11  0,78 NL  RS, EV MONO < 30/H

 12  0,71 NL  RS, EV POLI <30/H

 13  0,74 NL  RS, EV POLI <30/H

 14  0,68 NL  RS, EV POLI <30/H

 15  0,65 Hipoc inferior +/4+  RS, EV POLI >30/H

 16  0,89 NL  RS, EV MONO<30/H

 17  0,45 Hipoc ântero-apical+/4+  RS, EV MONO E POLI >30/H, TVNS

 18  0,68 NL  RS, EV POLI<30/H 

 19  0,28 Hipoc difusa +++/4+  RS, EV POLI >30/H, TVNS

 20  0,66 NL  RS, EV POLI <30/H

 21  0,52 Hipoc difusa +/4+  RS, EV POLI<30/H, BAV2O G,TIPO I

 22  0,38 Hipoc difusa +++/4+  RS, EV POLI>30/H, BAV 2O G, TIPO I

 23  0,35 Hipoc difusa +++/4+  RS, EVPOLI>30/H

 24  0,62 Hipoc infbasal +/4+  RS, EV POLI >30/H, TVNS

 25  0,74 NL  RS, EV POLI<30/H

 26  0,82 NL  RS, EV POLI >30/H, TVNS 

 27  0,70 NL  RS, EV POLI<30/H

 28  0,76 NL  RS, EV POLI<30/H, BAV 2O G, TIPO I

Hipoc = hipocinesia; EV = extra-sístoles ventriculares; Mono = monomórfi cas; Poli = polimórfi cas; BAV 2o G = bloqueio atrioventricular 2o grau;  
RS = ritmo sinusal; TVNS = taquicardia ventricular não-sustentada; FE = fração de ejeção; Contr. mioc. = contratilidade miocárdica; NL = normal

Tabela 2 – Descrição dos parâmetros eletrofi siológicos obtidos no 1º EEF e suas correlações com ECV

Parâmetros EEF Com ECV Sem ECV Total ECV (%) Valor de p

AH-N 7 16 23 30,4 1,00

AH-A 2 3 5 40,0

HV-N 5 17 22 22,7 0,06

HV-A 4 2 6 66,6

HV<70 5 18 23 21,7 0,025

HV +70 4 1 5 60,0

TCRS-N 8 14 22 36,3 0,63

TCRS-A 1 5 6 16,6

PW-N 6 11 17 35,2 1,00

PW-A 3 8 11 27,2

Curva AV-N 8 14 22 36,3 0,63

Curva AV-A 1 5 6 16,6

A ou N após o nome do parâmetro eletrofi siológico indica aumentado/alterado e normal, respectivamente.
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quatro eram inferobasais e uma ântero-apical (tabela 1).

Holter de 24 horas - A presença de TVS foi observada 
em somente um paciente e TVNS em nove. Extra-sístoles 
ventriculares > 30/ h e < 30/ h foram observadas em 
quatorze pacientes (tabela 1).

Estudo eletrofi siológico - Intervalo AH - Mostrou-se 
aumentado em cinco pacientes (17,8%), sendo quatro 
(14,2%) deles no 1º estudo, e dois apresentaram ECV 
(NS). A proporção de novos aumentos do 1º para o 2º 
EEF foi de 4,16% (tabela 2).

Intervalo HV – Observou-se aumento em seis 
pacientes (21,4%), sendo dois deles no 1º estudo e 
quatro apresentaram ECV (NS). A proporção de novos 
aumentos do 1º para o 2º EEF foi de 15,38%. Cinco 
pacientes (17,8%) apresentaram intervalo HV ≥70 ms, 
sendo quatro com ECV (p = 0,025) (tabela 2). 

Tempo corrigido de recuperação do nódulo sinusal 
– Esteve aumentado em seis pacientes (21,4%), três dos 
quais no 1º estudo, sendo observado ECV em apenas um 
(NS). A proporção de novos aumentos do 1º para o 2º 
EEF foi de 12% (tabela 2).

Ponto de Wenckebach – Mostrou-se aumentado em onze 
pacientes (39,2%) sendo sete no 1º estudo, observando-se 
ECV em quatro (NS). A proporção de novos aumentos do 
1º para o 2º EEF foi de 19,04% (tabela 2).

Alteração da curva de função do nódulo AV − Presente 
em seis pacientes (21,4%), sendo quatro deles (14,3%) 
no 1º estudo, observando-se ECV em apenas um (NS). 
A proporção de novos casos com esta alteração foi de 
8,3% (tabela 2).

Estimulação ventricular – Observou-se TVS em um 
paciente e batimentos repetitivos em cinco (tabela 2).

DISCUSSÃO
A cardiopatia chagásica crônica com freqüência 

apresenta evolução prolongada, porém muitas vezes 
esta se torna abreviada pelo aparecimento de ECV. Tais 
complicações freqüentemente se associam a um substrato 

histológico, mostrando degeneração das fi bras miocárdicas 
e proliferação de fi broblastos, com formação de pequenas 
placas fi bróticas distribuídas pelo miocárdio. Para compensar 
a defi ciência funcional das fi bras miocárdicas e para manter 
a dinâmica circulatória, ocorre dilatação dos ventrículos11.
Assim, o tamanho do coração na miocardiopatia chagásica 
crônica guarda uma relação estreita com o grau de lesão 
miocárdica, predispondo maior incidência de ECV de origem 
arrítmica12-14 e tromboembólica4,15,16.

Recentemente, a microscopia confocal tridimensional 
pôde evidenciar importante e difusa dilatação e tortuosidade 
das arteríolas, causando uma perfusão tecidual inadequada 
com múltiplos infartos. As áreas de fi brose resultantes 
podem também causar obstrução no trajeto dos 
vasos provocando lesões isquêmicas17. Outro estudo 
correlacionou a disfunção miocárdica diretamente com a 
quantidade de colágeno no interstício do miocárdio18.

O EEF é um método importante para detalhar as 
possíveis alterações no sistema éxcito-condutor presentes 
na doença de Chagas. Assim, o signifi cado do intervalo 
AH foi estudado em pacientes não-chagásicos com 
BCRD associado a BDAS, observando-se uma maior 
incidência de doença cardíaca orgânica e disfunção 
miocárdica quando apresentavam um aumento desse 
intervalo19. Apesar disso, em seguimento de três anos 
não houve diferença estatística em relação ao número de 
MS e mortalidade geral, ao serem comparados pacientes 
com intervalo AH normal e aumentado. No presente 
trabalho, o aumento do intervalo AH ocorreu em 17,8% 
dos pacientes, incidência proporcionalmente similar às 
observadas em não-chagásicos19-21, não sendo apreciada 
uma relação estatisticamente signifi cante entre ECV e 
valores do intervalo AH. Em três pacientes foi observada 
normalização do intervalo AH no 2º EEF, provavelmente 
em razão da fl utuação vagal. 

O aumento do PW ocorreu em maior número de 
indivíduos, confi rmando essa freqüente alteração na 
doença de Chagas, parecendo ser mais sensível na 
identificação do distúrbio da condução nodal, visto 
mostrar-se alterado em vários pacientes com intervalo 
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Fig. 1 – Número de pacientes com medidas elevadas no 1º e 2º EEF e respectivas proporções de aumentos. Em A observa-se o número de pacientes
com parâmetros eletrofi siológicos considerados aumentados ou alterados no 1º (cinza) e 2º (preto) EEF. Em B, proporção do número de pacientes com 
os parâmetros aumentados ou alterados no 2º EEF em relação ao 1º EEF
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AH normal. Apenas quatro indivíduos apresentaram ECV, 
não havendo uma relação estatisticamente signifi cante 
com o aumento do PW. 

O distúrbio da condução no sistema His-Purkinje é 
freqüente em chagásicos, sendo geralmente a causa 
do bloqueio AV total. Vários estudos em pacientes 
não-chagásicos relacionaram aumento do intervalo HV 
com eventos cardíacos19,22,23. Um deles avaliando 517 
indivíduos não-chagásicos com bloqueio bifascicular 
e com seguimento médio de 3,4 anos observou uma 
relação entre intervalo HV prolongado e maior incidência 
e gravidade de doença cardíaca orgânica, notando-se 
com maior freqüência insufi ciência cardíaca com classe 
funcional mais avançada, angina do peito e infarto do 
miocárdio prévio22. Além disso, mortalidade geral e MS 
foram signifi cativamente mais freqüentes no grupo em 
que se evidenciava aumento do intervalo HV. Dois outros 
estudos com três anos e oito meses, respectivamente, 
confirmaram a maior incidência de bloqueio AV e 
mortalidade em indivíduos não-chagásicos com essas 
alterações19,23. Outras observações24,25, no entanto, 
não reproduziram esses resultados. Neste trabalho, 
em chagásicos, a correlação entre ECV e intervalo HV 
aumentado só mostrou signifi cância estatística quando 
o cálculo foi realizado com valores desse intervalo iguais 
ou superiores a 70 ms. 

O tempo de recuperação do nódulo sinusal pode ser 
infl uenciado por idade, doença associada, metodologia 
empregada e principalmente pelo comprimento do 
ciclo de repouso, razão pela qual foi utilizado o 
TCRS. A comparação entre pacientes não-chagásicos 
portadores de bloqueio bi ou trifascicular com outros 
que apresentavam complexos QRS normais mostrou 
porcentagem claramente superior de anormalidades 
eletrofi siológicas no nódulo sinusal e no átrio no primeiro 
grupo26. Em indivíduos chagásicos, a função do nódulo 
sinusal foi avaliada em vários estudos, havendo alteração 
no TCRS em porcentagens variáveis, dependendo da 
sintomatologia, da forma da doença (indeterminada ou 
não), da sua avaliação com ou sem bloqueio autonômico 
ou por meio do uso de atropina isoladamente5,10,27-32.
O mecanismo da disfunção sinusal freqüentemente é 
misto, havendo comprometimento do automatismo e da 
condução sinoatrial. Em indivíduos com a forma crônica 
da doença de Chagas, com e sem insufi ciência cardíaca, 
o TCRS é anormal em porcentagem signifi cativa, variando 
de 18,1% a 45%10,31,32, observando-se os menores valores 
em assintomáticos. O estudo de pacientes chagásicos 
crônicos assintomáticos com BCRD e não-chagásicos com 
BCRD ou bloqueio completo de ramo esquerdo mostrou 
que o TCRS alterado foi importante indicador de disfunção 
sintomática do nódulo sinusal, havendo, porém, uma 
correlação com mortalidade de causa cardíaca apenas 
em indivíduos não-chagásicos33. No presente estudo, a 
incidência de alteração no TCRS foi proporcionalmente 
similar aos menores resultados da literatura, possivelmente 
pelo grande número de pacientes assintomáticos presentes 
na amostra. A relação desse parâmetro alterado com ECV 
não mostrou signifi cância estatística.

A incidência de ECV observada ao fi nal do estudo foi 
de 31,1%. A fi siopatologia da MS permanece incerta, 
mas sabe-se que a miocardite fi brosante crônica iniciada 
e perpetrada por alterações na microcirculação miocárdica, 
fatores auto-imunes, conjuntamente com lesão no sistema 
nervoso autônomo34 e disfunção ventricular esquerda 
aumentam claramente o seu risco. Uma revisão realizada 
recentemente reafi rma os preditores de MS, apontando a 
variabilidade da freqüência cardíaca e a análise da dispersão 
do intervalo QT como novos métodos para estratifi cação 
de risco35. Dos pacientes com MS, nenhum apresentava 
insuficiência cardíaca descompensada, reforçando a 
hipótese de arritmia cardíaca como causa do evento. 

Tromboembolismo pulmonar e sistêmico é freqüente 
na doença de Chagas4,15. No primeiro, em geral nota-se 
a presença de trombose intracavitária e não trombose 
venosa periférica como origem do foco emboligênico. O 
acometimento sistêmico costuma ser mais amiúde nos 
rins e baço, sendo mais raro no cérebro4,15, tornando-se 
comum nos casos em que há lesão apical36. No presente 
estudo, dos cinco casos de tromboembolismo, quatro 
deslocaram-se para o cérebro e apenas um para o pulmão. 
Tal fato pode dever-se ao pequeno número de pacientes 
com insufi ciência cardíaca descompensada, que seria o 
fator predisponente para embolia pulmonar. 

A TVS na doença de Chagas é indicativo de gravidade, 
observando-se mortalidade de quase 100% em cinco 
anos37. Sua indução por meio de estimulação ventricular 
programada é um importante preditor de morte cardíaca 
de origem arrítmica e mortalidade geral em pacientes 
com taquicardia ventricular não-sustentada38. Pacientes 
que apresentam TVS com repercussão hemodinâmica 
mostram prognose nitidamente pior que os assintomáticos 
ou aqueles que não apresentaram TVS39. Predomina 
na região basal seguida da região septal e apical40,
sendo a reentrada o mecanismo da arritmia41. No grupo 
estudado, só um paciente apresentou TVS ao Holter de 
24 horas e ao EEF, possivelmente pelo grande número 
de pacientes assintomáticos, e também pelo fato de 
os protocolos de estimulação ventricular na época do 
início do estudo serem menos agressivos, em razão de 
problemas éticos. 

A MCT pode ser causada por insufi ciência cardíaca 
congestiva (ICC), porém não raramente o curso da 
doença é abreviado por taquiarritmia ventricular maligna 
ou episódio de embolia pulmonar. Este estudo mostrou 
que os três pacientes que faleceram em ICC já tinham 
apresentado previamente um ECV, embolia pulmonar, 
TVS ou AVCI. 

Assim, as alterações evolutivas do sistema éxcito-
condutor do coração mostraram-se lentas, progressivas 
e difusas, permitindo identificar a importância e a 
freqüência do comprometimento de cada um de seus 
segmentos, revelando quais deles apresentavam relação 
com os ECV. Essas informações são de grande valia para 
os pacientes, reservando para aqueles com pior prognose 
um acompanhamento mais rigoroso com exames clínico 
e laboratorial mais freqüentes.
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