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RESUMO 

 

Introdução: Áreas de cicatriz que apresentam condução lenta estão relacionados 

com arritmogênese e conseqüentemente taquicardia ventricular em cardiopatia 

não-isquêmica. O objetivo deste estudo foi caracterizar a extensão do substrato 

em ambas as superfícies endocárdica e epicárdica do ventrículo esquerdo e 

avaliar a eficácia do mapeamento de substrato e ablação da TV na miocardiopatia 

chagásica. Métodos e Resultados: Dezessete pacientes foram avaliados 

prospectivamente através de mapeamento eletroanatômico de substrato 

epicárdico e endocárdico combinado e ablação. Com uma média de 201 ± 94 

pontos no epicárdio e 169 ± 77 do endocárdio, as áreas de voltagem epicárdicas 

≤ 0.5mV foram de 56,8 ± 40,6 cm2 (4,4-154,8 cm2), em comparação a 22,5 ± 

15.8cm2 (5,4-61 cm2) (p = 0,004) no endocárdio. Analisando a superfície 

epicárdica, houve uma forte correlação entre a voltagem dos eletrogramas 

bipolares e a duração do eletrograma epicárdico durante o ritmo sinusal (r = 

0,897, p <0,0001). O valor considerado ideal para diferenciação entre miocárdio 

normal e  anormal foi de 46 ms baseado na curva ROC,  com uma área sob a 

curva de 0.92 (95%CI 0.91-0.93). O istmo crítico localizava-se em regiões de 

baixa voltagem em todas as taquicardias ventriculares estáveis completamente 

mapeadas. Sucesso agudo foi obtido em 83,3% dos procedimentos sem 

complicações sérias. Ao final do acompanhamento dos 14 pacientes com sucesso 

agudo, 11 (78,6%) não apresentaram eventos na avaliação do CDI. Conclusão: 

Pacientes com miocardiopatia chagásica crônica têm maiores áreas de substrato 

epicárdico em relação ao endocárdio. O istmo critico das taquicardias 

ventriculares localiza-se em regiões de baixa voltagem.  O mapeamento de 

substrato endocárdico e epicárdico combinados associados a ablação durante o 

ritmo sinusal se revelou eficaz na prevenção de recorrências TV e terapias 

apropriadas do CDI. 
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1.1 Epidemiologia da miocardiopatia chagásica 

 

Desde a descrição, em 1909, por Carlos Chagas(1, 2), muito foi 

pesquisado no diagnóstico e tratamento da doença de Chagas. A cardiopatia 

chagásica é a causa mais comum de miocardite por protozoários na América do 

Sul. É causada pelo Trypanossoma cruzi, sendo que aproximadamente 4% da 

população Latino Americana pode estar afetada. No Brasil, estima-se que o 

número esteja entre 6 e 8 milhões de pessoas infectadas e que 20% desses 

casos evoluam para cardiopatia crônica(3). Esta é a forma clínica mais importante 

da doença e afeta predominantemente o sexo masculino, com incidência 

aumentada a partir da terceira década de vida(4-8). Dados epidemiológicos indicam 

que a mortalidade em 10 anos da doença de Chagas chega a 36% e a morte 

cardíaca súbita ocorre em 17,6%(9).  

A etiologia da cardiomiopatia chagásica não está totalmente elucidada, 

suspeitando-se que seja mediada por uma reação auto-imune com denervação 

autonômica(10, 11) Na América Latina aproximadamente 20000 pacientes morrem 

de causas relacionadas à doença de Chagas(12) sendo que em São Paulo, são 

registrados cerca de 3,7 óbitos por 100.000 em portadores dessa patologia(13). 

 

 

1.2 Fisiopatogenia da taquicardia ventricular na cardiopatia chagásica 

 

A fisiopatogenia da taquicardia ventricular na doença de Chagas é 

bastante controversa, porém é provável que o mecanismo de reentrada seja 

originado da presença de áreas de miocárdio viável intercaladas com áreas de 

fibrose. A extensão dessas áreas, o trajeto dos circuitos e os vários padrões de 

ativação são ainda pouco conhecidos. Estudos realizados em aneurismas de 

etiologia chagásica demonstram bandas musculares intercaladas por denso 

tecido conjuntivo, sugerindo que a conexão dessas áreas de musculatura sadia 

seja a geradora do mecanismo de reentrada.  
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Regiões de disfunção segmentar em parede póstero-inferior do 

ventrículo esquerdo e aneurismas são igualmente comuns. Os aneurismas 

Chagásicos têm uma incidência de 30 a 60%, sendo sua localização mais comum 

em região ínfero apical do ventrículo esquerdo. Caracterizam-se por um 

adelgaçamento importante do endocárdio, levando à diminuição da perfusão, com 

o aprisionamento de células sobreviventes no subendocárdio. 

A análise histológica dessas lesões demonstra fibrose focal e difusa do 

miocárdio, predominantemente subepicárdica. Estas regiões apresentam  

anisotropia não uniforme nas células miocárdicas sobreviventes, possibilitando o 

mecanismo reentrante. Achados semelhantes de fibras miocárdicas envolvidas 

por tecido fibroso e extensa reação mononuclear foram descritos na forma difusa 

de miocardiopatia chagásica(14, 15). 

 

 

1.3 Arritmias ventriculares e morte cardíaca súbita na miocardiopatia 

chagásica crônica 

 

O primeiro relato de morte cardíaca súbita associada à doença de 

Chagas foi descrito em 1912(2). A alta prevalência de morte súbita na cardiopatia 

chagásica crônica é conhecida de longa data, sendo a principal causa de morte 

dos pacientes(16-18). 

Aproximadamente 50% das mortes são súbitas, sendo 80% 

relacionadas à taquicardia ventricular ou fibrilação ventricular e 20% 

relacionadas às bradiarritmias. 40% destes eventos estão relacionados à 

insuficiência cardíaca terminal e 10% a fenômenos embólicos(4, 6). Muitos 

estudos demonstraram fatores relacionados à maior índice de mortalidade. Entre 

eles temos a função ventricular(19-23), o aumento do índice cardiotorácico ao raio-

x de tórax(19), os distúrbios de condução e baixa voltagem do ECG de 12 

derivações(19, 24, 25). Além desses, a presença de taquicardia ventricular não 

sustentada ao holter, ECG ou teste de esforço, é também um marcador de 

aumento de morte súbita nesses pacientes(26-28).  
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A indução de taquicardia ventricular ao EEF demonstrou ser um 

preditor de maior mortalidade cardíaca e total em pacientes com TVNS ao 

Holter(28), da mesma forma, a indução de taquiarritmias ventriculares instáveis 

hemodinamicamente em pacientes em uso de drogas antiarrítmicas foi um 

marcador de pior prognóstico em pacientes chagásicos(29). Recentemente foi 

demonstrada a ocorrência de casos de morte cardíaca súbita em pacientes 

chagásicos sem disfunção ventricular esquerda(30). 

 

 

1.4 Taquicardia Ventricular Sustentada 

 

A taquicardia ventricular sustentada (TVS) na cardiopatia chagásica 

tem como mecanismo a reentrada por meio de zonas de condução lenta. A 

presença de taquicardia ventricular (TV) monomórfica é comum, podendo ser 

reproduzida durante estudo eletrofisiológico em 80-85% dos pacientes, sugerindo 

um mecanismo reentrante(20, 31). 

O substrato anatômico para arritmia ventricular é fornecido pela 

substituição do miocárdio normal por regiões de fibrose entremeadas por células 

miocárdicas normais e hipertrofia onde se desenvolveu uma intensa reação 

inflamatória no miocárdio(32). Além disso, a presença de aneurismas ínfero-apicais 

e ínfero-basais pode estar relacionada à gênese das taquicardias ventriculares. 

Recentemente a descrição de lesões inflamatórias epicárdicas como o rosário 

chagásico e placas vilosas com infiltrado inflamatório e deposição de colágeno 

reforçaram a importância da avaliação do epicárdio na gênese das taquicardias 

ventriculares(33). 

 

 

1.5 Ablação de Taquicardia Ventricular 

 

Desde os primeiros relatos de ablação cirúrgica de taquicardia 

ventricular, muito esta terapia tem evoluído(34). Durante a década de 80 o 

tratamento cirúrgico da taquicardia ventricular em pacientes isquêmicos contribuiu 



5 

Introdução 

 

 

 

para avanços significativos no entendimento da gênese e no controle destas 

arritmias(35, 36). O entendimento dos possíveis mecanismos destas arritmias e a 

disponibilidade dos cateteres utilizados em eletrofisiologia possibilitou que a 

ablação por cateter inicialmente através de fulguração começasse a fazer parte 

do arsenal terapêutico no tratamento das taquicardias ventriculares(37-39). 

Em 1988, Davis e Murdock relataram a primeira ablação percutânea 

utilizando radiofrequência para tratamento de taquicardia ventricular(40). Após este 

relato inicial, foram publicados vários estudos utilizando ablação por 

radiofrequência no tratamento de taquicardia ventricular, nas mais diversas 

miocardiopatias foram publicados(41-46). 

Com a melhora das tecnologias para o tratamento das taquicardias 

ventriculares, foram aprimoradas técnicas para a localização das regiões críticas 

dos circuitos de arritmias em pacientes com TV estáveis hemodinamicamente. 

Inicialmente, os métodos para localização dos istmos críticos foram as técnicas de 

encarrilhamento, intervalos pós estimulação e “pace mapping”(46-48).  

O uso da técnica de punção e mapeamento epicárdico incrementou o 

arsenal terapêutico, oferecendo uma opção viável para o mapeamento e  ablação 

de taquicardias ventriculares com insucesso prévio ou naquelas com suspeição 

eletrocardiográfica de origem epicárdica(49). 

Estudos experimentais iniciais utilizando métodos eletroanatômicos 

demonstraram que as áreas de baixa voltagem encontradas pelo mapeamento de 

substrato apresentavam boa correlação com os achados patológicos de regiões 

de cicatriz pós infarto(50-52). Estes estudos introduziram os métodos 

eletroanatômicos no tratamento das taquicardias ventriculares, auxiliando no 

delineamento das regiões de cicatriz, guiando as ablações em ritmo sinusal 

através da confecção de lesões lineares(53-55).  

Por meio dessa identificação de substrato eletroanatômico, muitas 

técnicas foram descritas visando à homogeneização da cicatriz, impedindo a 

reentrada nessas regiões(56-58) tanto no endocárdio como no epicárdio(59, 60).  

Com o aumento de experiência e o refinamento de técnicas(61) 

associado aos bons resultados(62), foram desenhados estudos para ablação 

profilática de taquicardia ventricular na prevenção secundária de morte súbita 

após implante de CDI, com ótimos resultados na diminuição de terapias(63). 
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 Atualmente a ablação por cateter da taquicardia ventricular estável 

tem se mostrado efetiva; entretanto, nos pacientes com taquicardia ventricular 

instável ou de múltiplos focos, o mapeamento torna-se mais complexo dificultando 

a técnica e prejudicando a eficácia do procedimento.  

A utilização do mapeamento de substrato epicárdico e endocárdico não 

foi avaliada em pacientes chagásicos. A possibilidade do mapeamento e 

delineamento do substrato pode facilitar a localização e ablação das áreas críticas 

dos circuitos de reentrada, proporcionando maior eficácia na eliminação das 

taquicardias ventriculares.
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1.6 Objetivos 

 

1. Determinar se o mapeamento eletroanatômico do substrato 

anatômico pode caracterizar as regiões de fibrose ventricular nas 

superfícies epicárdicas e endocárdicas dos pacientes Chagásicos. 

2. Avaliar a relação da origem das taquicardias ventriculares 

monomórficas com áreas de baixa amplitude dos eletrogramas 

nestes pacientes.  

3. Avaliar se a duração do eletrograma pode facilitar a diferenciação de 

zonas de baixa amplitude. 

4. Avaliar a efetividade e segurança das ablações guiadas por 

mapeamento eletroanatômico epicárdicas e endocárdicas em 

pacientes com cardiopatia chagásica crônica e taquicardia 

ventricular monomórfica refratários às drogas antiarrítmicas.  
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2.1 Casuística 

 

Foram avaliados prospectivamente os pacientes com miocardiopatia 

chagásica crônica apresentando episódios de taquicardia ventricular sustentada, 

refratários a uma ou mais drogas antiarrítmicas, com indicação de realização de 

estudo eletrofisiológico e ablação por radiofrequência, durante o período de 

novembro de 2005 a setembro de 2006. Todos pacientes assinaram consentimento 

informado e este estudo foi aprovado pelo comitê de ética da instituição. 

 

2.1.1 Critérios de Inclusão  

• Miocardiopatia chagásica 

• Taquicardia ventricular sustentada documentada 

• Refratariedade a uma ou mais drogas antiarrítmicas das classes 

I ou III. 

• Classe funcional NYHA I-III. 

 

2.1.2 Critérios de exclusão  

• Idade menor de 18 anos e maior de 75 anos 

• Classe funcional IV NYHA 

• Gestação em curso 

• Cardiopatia isquêmica documentada 

• Fração de ejeção menor de 20% 

• Neoplasia ou doença grave conhecida com expectativa de vida 

menor de 2 anos. 

 

 

2.2 Definições 

 

2.2.1 Cardiopatia chagásica crônica  

A doença de Chagas foi confirmada por teste sorológico positivo para o 

Trypanosoma cruzi. Nestes pacientes, a cardiopatia chagásica foi definida pelas 
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alterações nos exames clínicos e laboratoriais, incluindo eletrocardiograma de 12 

derivações, radiografia de tórax, ecocardiograma. 

 

2.2.2 Taquicardia ventricular sustentada espontânea  

Definiu-se taquicardia ventricular como a presença de três ou mais 

batimentos de origem ventricular consecutivos, com frequência cardíaca maior 

que 100 bpm. Foram definidas como espontâneas as arritmias registradas no 

Holter ou no eletrocardiograma de 12 derivações. 

A taquicardia ventricular foi definida como sustentada quando a 

duração da arritmia foi superior a 30 segundos ou quando houve necessidade de 

reversão imediata devido a colapso hemodinâmico. 

 

2.2.3 Refratariedade a drogas antiarrítmicas  

Foram assim classificados os pacientes que se encontravam em uso 

de drogas antiarrítmicas, utilizando regularmente as medicações em dosagens 

consideradas efetivas, que apresentaram episódios de taquicardia ventricular 

sustentada. 

 

 

2.3 Estudo eletrofisiológico e ablação 

 

O estudo eletrofisiológico foi realizado no laboratório de eletrofisiologia 

do Hospital São Paulo. O procedimento foi realizado com o paciente em sedação 

profunda ou anestesia geral. 

 

2.3.1 Acesso ao espaço pericárdico 

Através de punção subxifóide utilizando-se uma agulha Tuhoy 17 G, 

sob visualização radioscópica em obliqua anterior esquerda a 35°, tendo como 

marcador no interior do ventrículo direito um cateter “pig-tail” para realização de 

angiografia de ventrículo direito ou o eletrodo ventricular do cardiodesfibrilador 

implantável, e em seguida avançando uma guia longa 0.035 mm, foi obtido o 
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acesso ao espaço pericárdico com a inserção de um introdutor 8 Fr longo, 

possibilitando o mapeamento e ablação do epicárdio. 

 

2.3.2 Estudo eletrofisiológico 

Foram puncionadas a veia e artéria femoral direita. Após a obtenção 

dos acessos venosos e arterial, foi  realizada a anticoagulação com heparina 

não fracionada da dose inicial de 5000 unidades com acréscimo de 1000 

unidades por hora. A via aórtica retrógrada foi escolhida para mapeamento 

endocárdico do ventrículo esquerdo. Sob visão radioscópica, um cateter 

quadripolar 6F foi introduzido pela via femoral e posicionado na região apical de 

ventrículo direito para registro e estimulação ventricular programada. Um 

segundo cateter foi posicionado no ventrículo esquerdo e um terceiro cateter 

posicionado percutaneamente no epicárdio do ventrículo esquerdo. 

O sistema utilizado para mapeamento eletroanatômico foi o CARTO XP 

(Biosense Webster Inc. Diamont Bar, Califórnia). Os eletrogramas bipolares foram 

capturados pelo sistema eletroanatômico com filtros entre 30 e 400HZ e por um 

sistema digital separado (BARD electrophysiology - Lab System version 2.97 e 

EP-TRACER- University of Limburg - The Netherlands) com filtros de 30 a 500Hz 

e velocidades de registro de até 300ms. 

Os ganhos dos eletrogramas bipolares foram ajustados 

automaticamente no sistema eletroanatômico e a duração (DUR) do eletrograma 

calculada por meio da análise do eletrograma bipolar com o sistema de 

mapeamento eletroanatômico. Foram utilizadas ferramentas eletrônicas para 

avaliação da duração dos potenciais para medir a distância entre o pico mais 

precoce do eletrograma a sua deflecção rápida final. A amplitude bipolar do 

eletrograma (>1,5 mV) foi definida como miocárdio normal, amplitude de (<0,5 mV) 

representa cicatriz densa, e intervalos de amplitude (≤1,5 mV e ≥0,5 mV) 

representam uma zona de transição entre cicatriz densa e tecido normal 

denominada baixa voltagem. A DUR dos eletrogramas foi medida separadamente 

no miocárdio normal, baixa voltagem, e cicatriz densa. Um software específico 

para realização de medidas de área (Complex Arritmia Toolkit (Biosense Webster, 
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Diamond Bar, CA, EUA) foi utilizado para medir as áreas com voltagem ≤ 1,5 mV 

(baixa voltagem e de cicatriz densa) no epicárdio e endocárdio.  

O mesmo protocolo de estimulação para indução de taquicardia 

ventricular foi utilizado em todos os pacientes da seguinte maneira: a 

estimulação elétrica do ápice do ventrículo direito incluiu ciclos básicos (S1-S1) 

de 600 e 450 ms. Após oito batimentos comandados durante o ciclo básico, foi 

aplicado um extra-estímulo (S1-S2) durante a diástole ventricular, com intervalos 

iniciais de acoplamento de 480 ms, quando se utilizou ciclo básico de estimulação 

de 600 ms, e 350 ms, quando se utilizou ciclo básico de 450 ms. Os extra-

estímulos foram subsequentemente aplicados com decréscimo de 10 ms até a 

obtenção da indução de TVS ou alcançar o período refratário do local estimulado 

ou o acoplamento mínimo de 200 ms. Após se alcançar o período refratário 

efetivo do ventrículo, o segundo extra-estímulo (S1-S2-S3) foi introduzido com 

acoplamento inicial 50 ms maior que o período refratário local. Os acoplamentos 

foram progressivamente reduzidos em 10 ms. Se nenhuma arritmia era induzida, 

um terceiro extra-estímulo foi então introduzido, com acoplamento 50 ms maior 

que o último bloqueado e, então, progressivamente reduzido. Após se completar o 

protocolo de estimulação com 3 extra-estímulos sem indução de arritmia, o 

cateter foi deslocado para a via de saída do ventrículo direito e o protocolo de 

estimulação foi repetido. 

Dois tipos de cateteres foram utilizados para o mapeamento e ablação 

de pacientes: um cateter 4 mm quadripolar 7-F (Navistar Cordis-Webster, 

Diamond Bar, Califórnia) utilizado em oito procedimentos e um 8-mm quadripolar 

7-F (Navistar Cordis-Webster, Diamond Bar, Califórnia) utilizado em 10 

procedimentos.  

 

2.3.3 Mapeamento de substrato em ritmo sinusal  

Mapas eletroanatômicos tridimensionais de voltagem das câmaras de 

interesse (VE, VD, e superfície epicárdica ventricular) foram construídos durante o 

ritmo sinusal ou estimulação do VD. Estes mapas demonstram as amplitudes 

bipolares dos eletrogramas locais em uma janela de preenchimento (“fill 

threshold”) de 15 a 20 mm para os mapas endocárdicos e epicárdicos. Em 
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regiões denominadas de interesse (regiões de voltagem ≤ 1.5 mV) uma maior 

densidade de pontos foi adquirida.  

O epicárdio ventricular foi mapeado da região apical até a junção 

atrioventricular, como definido pela visualização de sinais atriais e ventriculares de 

acordo com esta localização. A região de septo interventricular no epicárdio foi 

marcada, para diferenciação do epicárdio de ventrículo esquerdo e direito. Após o 

mapeamento inicial, foi realizado “pace mapping”(64), e as áreas de interesse que 

correspondem as taquicardias ventriculares clínicas foram assinaladas nos mapas.  

 

2.3.4 Mapeamento em taquicardia ventricular  

Mapas de ativação ventricular do ventrículo esquerdo foram gerados 

para os pacientes com TV sustentada hemodinamicamente estável. Todos os 

eletrogramas bipolares foram reanotados no início do potencial bipolar local. 

Potenciais pré-sistólicos e diastólicos foram considerados para representação da 

ativação local, se consistentes, e manobras de encarrilhamento foram utilizadas 

para definir os pontos críticos dos circuitos. 

 

2.3.5 Parâmetros utilizados na ablação 

Para a ablação com cateteres de 4 mm foram utilizados os seguintes 

parâmetros: energia de 30-45 W e temperatura de 55-60°C. Quando utilizados 

cateteres de 8 mm, a energia foi de 60-70 W e temperatura de 55-60°C. Durante 

taquicardia ventricular, foi aplicada radiofrequência por 15 segundos em áreas de 

encarrilhamento oculto com PPI <30 ms. Com o término da taquicardia neste 

período a aplicação de RF foi mantida por 60-90 segundos.  

Imediatamente antes da ablação epicárdica, foi realizada estimulação 

na região com alta energia (>10 ma) para testar captura de nervo frênico. Foi 

realizada coronariografia e analisada as distâncias do cateter à coronária a fim de 

evitar lesões coronarianas graves. Quando esta distância era maior de 1 cm foi 

aplicada radiofrequência.  

Para a ablação do substrato durante o ritmo sinusal, foram marcados os 

seguintes eletrogramas em locais de voltagem <1,5 mV: potenciais tardios, definido 

como a atividade elétrica se estendendo para além do final da superfície do 
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complexo QRS; potenciais fragmentados, definidos como potenciais com mais de 

três deflecções, e áreas <1.5mV capaz de captura ventricular com estimulação 

(10V, 2.0 ms). Também foram escolhidas áreas de intervalo S–QRS longo (>45 ms) 

que apresentaram semelhança com “pace mapping” das taquicardias em região 

de baixa voltagem. Se a taquicardia foi identificada como uma taquicardia do 

istmo mitral, uma lesão linear entre a cicatriz e o anel mitral foi criada. As 

aplicações de radiofrequência foram mantidas por 30 segundos até o tecido local 

tornar-se inexcitável com estimulação bipolar >10 ma e duração de 2 ms. Após 

cada pulso de radiofrequência era realizada estimulação naquele local para 

conferir captura.  

 

2.3.6 Término da ablação 

Após a conclusão das lesões de RF, foi realizada estimulação 

ventricular programada conforme protocolo detalhado anteriormente. O 

procedimento foi considerado bem sucedido quando: 1) não ocorreu indução de 

TV monomórfica; 2) a estimulação ventricular programada induziu apenas TVs 

instáveis diferentes (mais rápidas) daquelas previamente induzidas. 

Ao término da ablação o  introdutor epicárdico foi aspirado e na 

ausência de derrame pericárdico, retirado. Os pacientes foram encaminhados 

para a unidade coronária onde permanecerem por 12-24 horas para 

monitorização. 

 

 

2.4 Acompanhamento Clínico 

Após a realização da ablação, os pacientes receberam alta hospitalar e 

foram acompanhados no Setor de Eletrofisiologia Clínica da Universidade Federal 

de São Paulo - Escola Paulista de Medicina. Os pacientes que ainda não 

dispunham de cardiodesfibrilador implantável (CDI), receberam o dispositivo 

durante a internação. O primeiro retorno foi feito após um mês e os subsequentes 

a cada três meses. As informações foram obtidas através de consultas aos 

prontuários, registros, entrevistas com os pacientes e análise dos diários dos CDI. 

A duração do seguimento clínico foi calculada a partir da data da ablação até uma 

das seguintes ocorrências: 
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1- Morte cardíaca súbita; 

2- Morte cardíaca total; 

3- Morte por causa não cardíaca; 

4- Término do acompanhamento; 

5- Transplante cardíaco; 

6- Terapia de apropriada do CDI. 

 

Em caso de terapias do CDI, os traçados foram analisados por dois 

eletrofisiologistas para confirmação das terapias. 

 

2.5 Análise Estatística  

As variáveis contínuas são apresentadas como média ± 1 desvio 

padrão. Estas variáveis foram comparadas pelo teste t de Student e teste de 

Wilcoxon. As variáveis categóricas foram sumarizadas em percentagens e 

comparadas pelo teste Qui-quadrado (Fisher), quando as restrições de Cochran 

estavam presentes. O coeficiente de correlação linear de Spearman (r) foi 

empregado para analisar a relação entre duração de potencial local e voltagem 

bipolar. Para a determinação da duração do potencial epicárdico foi utilizada a 

curva ROC (Receiver Operation Characteristic) e calculada a área sobre a curva.  

Para rejeição da hipótese nula foram considerados valores de p 

menores que 0,05. Os testes utilizados foram bicaudais, e os intervalos de 

confiança foram calculados com probabilidade de 95%.  

Foi calculada a curva de sobrevida livre de eventos durante o 

seguimento pós ablação pelo método de Kaplan-Meier.  

O banco de dados, os cálculos estatísticos, e as curvas de sobrevida 

foram realizados nos programas SPSS 16.0® e SAS 9.1. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. RESULTADOS 
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3.1 Características clínicas basais 

 

Foram estudados 17 pacientes com cardiopatia chagásica crônica e 

taquicardia ventricular refratários a drogas antiarrítmicas, sendo dez do sexo 

masculino e sete do sexo feminino, com idade média de 53 ± 11 anos (29 a 75 

anos). Todos os pacientes haviam apresentado taquicardia ventricular 

sustentada necessitando cardioversão química ou elétrica. A fração de ejeção 

média do grupo estudado foi de 37 ± 10% (22-50%). Os pacientes haviam 

apresentado uma média de 5.03 ± 4.93 (2-22) cardioversões ou desfibrilações 

nos seis meses que antecederam as ablações. Três pacientes apresentavam 

HAS, um apresentava diabetes e nenhum deles apresentava doença arterial 

coronariana. Quatorze pacientes apresentavam-se em classe funcional II, dois 

em classe funcional I e um em classe funcional III, conforme classificação da 

New York Heart Association (NYHA). 

A dose média de amiodarona utilizada no período de seis meses pré 

ablação foi de 470 ± 121 mg/dia, sendo esta droga utilizada em 17 pacientes 

(100%). A dose média de mexiletina foi de 600 mg/dia, sendo utilizada por seis 

pacientes (35%). O Carvedilol foi utilizado por 11 pacientes (65%), com uma dose 

média de 33 ± 14 mg/dia. Quinze pacientes utilizaram captopril (88%), sendo a 

dose média utilizada de 73 ± 52 mg/dia. Furosemida foi utilizada em 7 pacientes 

(41%) com uma dose media de 43 ± 7 mg. 
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Tabela 1 – Características gerais da população estudada 

Paciente 
(n) 

Idade 
(anos) 

Sexo 
FE pré 

ablação (%) 
Drogas Antiarrítmicas em uso antes 

do procedimento 
Dose Amiodarona 

(mg) 
Número de eventos 

(choques) nos 6 m antes da ablação 

1 75 M 40 Amiodarona, carvedilol 400 4 

2 55 M 33 Amiodarona, mexiletina, carvedilol 600 22 

3 49 F 24 Amiodarona, carvedilol 600 5 

4 38 F 48 Amiodarona 200 2 

5 58 F 30 Amiodarona, mexiletina, carvedilol 400 7 

6 49 F 45 Amiodarona, carvedilol 600 6 

7 29 F 42 Amiodarona, mexiletina, carvedilol 600 3 

8 46 F 24 Amiodarona 400 2 

9 58 F 40 Amiodarona 400 2 

10 68 M 50 Amiodarona 400 2 

11 60 M 44 Amiodarona, carvedilol 400 4 

12 63 M 25 Amiodarona, mexiletina, carvedilol 400 12 

13 50 M 22 Amiodarona, carvedilol 400 2 

14 49 M 34 Amiodarona, mexiletina 600 3 

15 58 M 27 Amiodarona, carvedilol 400 6 

16 56 M 46 Amiodarona, carvedilol 600 3 

17 56 M 50 Amiodarona, mexiletina 600 2 
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3.2 Características dos mapas de voltagem em regiões de cicatriz  

 

Durante o mapeamento da superfície epicárdica, foram registrados 

201 ± 94 (61 a 339) pontos e avaliados os seus respectivos eletrogramas; na 

superfície endocárdica, foram avaliados 169 ± 77 pontos (57 a 330) em locais 

distintos.  

A área de voltagem bipolar na região de voltagem ≤1,5 mV foi 112,2 ± 

74.4cm2 (37,1-259,2 cm2) no epicárdio e 60,5 ± 21,1 cm2 (25,9-98,9 cm2) no 

endocárdio (p = 0,01). A área de voltagem bipolar ≤0.5mV foi de 56,8 ± 40,6 cm2 

(4,4-154,8 cm2) e 22,5 ± 15,8 cm2 (5,4-61 cm2) (p = 0,004) no epicárdio e 

endocárdio, respectivamente. Quando avaliadas as áreas por paciente, os 

valores foram respectivamente de 106,4 ± 73,2 e 55,8 ± 19,5 cm2 (p=0,02) para 

voltagem ≤1,5 mV e de 49,9 ± 40,5 e 18,6 ± 13,0 cm2 (p=0,01) para voltagem 

bipolar ≤0.5mV. Não houve correlação entre as áreas de voltagem bipolar ≤1,5 

mV no epicárdio e endocárdio (r = 0,20, p = ns) e existe uma correlação 

moderada entre as áreas da cicatriz epicárdica e endocárdica com voltagem 

bipolar ≤0,5 mV (r = 0,56, p = 0,02).  
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Figura 1 a: Mapas de voltagem epicárdico e endocárdico em ritmo sinusal em 
pacientes com miocardiopatia chagásica. 
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Figura 1 b: Mapas de voltagem epicárdico e endocárdico em ritmo sinusal em pacientes 
com miocardiopatia chagásica. 
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Tabela 2 – Área de cicatriz epicárdica e endocárdica 

Paciente Área epi ≤ 1.5 mV 
(cm2) 

Área endo ≤ 1.5 mV 
(cm2) 

Área epi ≤ 0.5 mV 
(cm2) 

Área endo ≤ 0.5 mV 
(cm2) 

1 67,2 35,2 27,5 5,12 

2 68,6 47,1 46,7 9,38 

3 101,1 74,7 42,2 29,9 

4 73,2 57,4 36,2 17,6 

5 - - - - 

6 86,8 64,2 57,3 11,0 

7 237,3 25,9 102,0 5,4 

8 103,2 46,4 42,2 11,9 

9 259,2 79,9 154,8 51,6 

10 28,3 32,6 4,4 11,3 

11 44,2 66,3 21,9 36,3 

12 82,2 47,2 50,3 16,4 

13 37,1 92,7 13,6 14,3 

14 158,8 56,1 63,2 8,9 

15 199,8 79,6 90,7 29,9 

16 - - - - 

17 53,6 64,8 36,8 26,9 
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3.3 Análise do eletrograma epicárdico 

 

Durante o mapeamento epicárdico foram registrados os eletrogramas 

ventriculares em locais distintos de 16 pacientes. A duração média do 

eletrograma na região denominada normal (V>1.5mV) de 1091 eletrogramas foi 

de 34,5 ± 10,0 ms (10-76 ms). Na área denominada de baixa voltagem bipolar 

(≤1,5 e >0,5 mV) foram avaliados 565 eletrogramas com duração média de 53,0 

± 16,3 ms. Quando avaliada a duração do potencial bipolar no tecido cicatricial 

(Voltagem bipolar ≤ 0,5 mV 483 eletrogramas), esta foi de 76 ± 31,6 ms.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2 – Duração do eletrograma bipolar nas diferentes regiões do epicárdio. 

 

Para uma melhor avaliação dos potenciais bipolares epicárdicos para 

predizer uma voltagem anormal (≤1,5 mV), foi construída uma curva ROC para 

análise da duração do potencial bipolar. O valor considerado ideal para melhor 

separação entre os grupos normal e anormal foi de 46 ms, sendo a área sob a 

curva de 0.92 com intervalo de confiança de 95% variando entre 0.91 e 0.93. 
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Figura 3– Duração do eletrograma bipolar para predição de tecido miocárdico epicárdico 
anormal baseado na curva ROC. A: ponto com melhor sensibilidade e especificidade para 
diferenciação de miocárdio anormal ≥ 46 ms. B: Tabela de contingência para avaliação 
da duração do eletrograma nos tecidos normal e anormal. VPP: valor preditivo positivo, 
VPN: valor preditivo negativo. PA: acurácia. 

 

 

Houve uma importante correlação entre os eletrogramas de baixa 

voltagem bipolar e uma maior duração do eletrograma bipolar no epicárdio (r = -

0,897, p <0,0001). Para uma melhor delineação das correlações entre a duração 

dos potenciais e áreas de baixa voltagem, o ventrículo esquerdo foi dividido em 

porção superior (<4,0 cm do anel mitral) e porção inferior (>4,0 cm do anel 

mitral). Mesmo com esta divisão, a correlação manteve-se entre os eletrogramas 

bipolares <1,5 mV e a duração do eletrograma nas porções inferiores (r = -

0,758, p = 0,001) e superiores (r = - 0,773, p <0,0001). 
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3.4 Ablação por radiofrequência 

 

A ablação por cateter foi realizada no epicárdio e/ou no endocárdio 

em todos os pacientes. Foi utilizada a técnica de ablação por substrato 

unicamente em 14 procedimentos (lesões lineares em quatro procedimentos e 

ablação de potenciais fracionados com estimulação dentro da área de cicatriz 

em 10 procedimentos).  

O mapeamento e ablação em taquicardia ventricular com busca de 

atividade pré-sistólica e encarrilhamento durante taquicardia ventricular, seguidos 

por ablação do substrato, foi realizado em quatro procedimentos. O tempo médio 

do procedimento foi 263 ± 71 minutos (180-380 minutos). Vinte e nove 

morfologias diferentes foram induzidas (1,61 ± 1,33 por paciente), sendo 56,2% 

das taquicardias consideradas instáveis. Sucesso agudo foi obtido em 15 (83,3%) 

procedimentos, sem complicações sérias. Nos pacientes com taquicardia 

ventricular estável em que o circuito foi completamente mapeado através de 

mapas de ativação elétrica e manobras de encarrilhamento (sete pacientes), o 

istmo crítico foi localizado em áreas de voltagem bipolar <1,5 mV em todos os 

pacientes e era localizado no epicárdio em três pacientes (42,8%).  

Insucessos agudos ocorreram em três procedimentos (16,7%). Em um 

paciente, o istmo crítico da taquicardia encontrava-se próximo ao segmento 

proximal da artéria descendente anterior (<1 cm), impedindo assim a aplicação de 

energia na região, sendo aplicado RF somente em regiões de cicatriz mais 

distantes. Outros dois pacientes apresentaram taquicardias ventriculares 

próximas ao anel mitral (TVs Peri-mitrais) e mesmo após inúmeras aplicações de 

radiofrequência epicárdicas e endocárdicas, a taquicardia ainda era induzida. Um 

destes pacientes (terceiro paciente) apresentava fibrose epicárdica na região 

posterior e não foi possível atingir toda a região para a realização de uma ablação 

epicárdica completa. 

Quando avaliadas as variáveis obtidas durante ablação por RF, os 

cateteres de 4 e 8 mm liberaram maiores energias nas ablações endocárdicas, se 

comparadas às epicárdicas. As impedâncias epicárdicas foram maiores que as 

endocárdicas com cateter de 4 mm, não havendo diferença entre as impedâncias 

epicárdicas e endocárdicas com cateteres de 8 mm (Tabela 4). 
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Tabela 3 – Características das taquicardias ventriculares induzidas 

Paciente 
TV estável 

(S/N) 
Número de 

TVs induzidas 
Ciclo da TV 

(ms) 
Número de cardioversões 
durante o procedimento 

Localização da TV 
Localização da Cicatriz 

Epi/endo 

1 S 1 450 0 Lat VE Póstero-inferior/ Póstero-lateral 

2 N 4 300 5 Septo basal VE Póstero-basal/ póstero-basal 

3 N 1 430 2 Post Basal VE Septal posterior/ septal apical 

4 N/S 2/1 280/300 1/0 Post lat VE Póstero-basal lateral/ póstero-basal 

5 S 5 600 1 Ântero lat VE NA/ ântero-lateral 

6 N 3 420 2 Post lat VE Póstero-basal lateral/ basal 

7 N 1 250 1 VSVD Póstero-basal/ basal  

8 N 1 320 4 Ântero lat VE Póstero-lateral/ ântero lateral 

9 S 1 330 0 Apical VE Apical/ apical 

10 S 1 300 0 Basal VE Póstero-inferior/ basal 

11 - 0 - 0 - Póstero-lateral/ póstero-lateral 

12 N 3 360 3 Septo apical/ 
Apical VD/post lat VE 

Apical/ póstero-lateral 

13 N 1 270 0 VSVD Póstero-inferior / basal 

14 - 0 280 clínica 0 Septo Basal VD Póstero basal/ basal 

15 N 1 480 4 VSVD Póstero basal/ póstero basal 

16 S 1 260 1 Post lat VE NA/Póstero lateral 

17 S 2 320 0 Post lat VE Póstero basal lateral/ 
Póstero basal 
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Figura 4: Mapeamento epicárdico: (a) mapa de voltagem bipolar em ritmo sinusal. 
(b)Traçado de taquicardia ventricular com atividade mesodiastólica contínua no epicárdio 
(cateter Cartd). (c) Eletrograma com atividade mesodiastólica contínua do pólo distal do 
cateter de mapeamento. (d) Término da taquicardia apos 5.6 segundos de aplicação de RF 
tornando a taquicardia não induzível. 
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Figura 5: Mapeamento combinado epicárdico e endocárdico de ventrículo esquerdo em 
ritmo sinusal. Ocorre a presença de potenciais diastólicos isolados  em regiões contíguas 
da superfície epicárdica e endocárdica do VE. Após a eliminação destes potenciais o 
paciente tornou-se não induzível. 
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Figura 6: Mapa de propagação do epicárdio de uma taquicardia ventricular (TV). O 
mecanismo é reentrada através de uma cicatriz. A cor vermelha representa a frente de 
onda de propagação (seta branca) da TV, demonstrando um circuito reentrante em forma 
de 8. Os pontos rubros são os locais de aplicação de radiofrequência com término da TV 
durante a ablação.  
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Figura  7: A- Mapa de ativação epicárdico demonstrando macroreentrada, sendo a 
porção mais precoce a rubra e a mais tardia a lilás. O ponto amarelo representa a região 
do término da taquicardia. B- Mapa de voltagem demonstrando que a região de ablação 
com sucesso da arritmia (istmo crítico) localiza-se em região de baixa voltagem. 
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Tabela 4 – Comparação das variáveis de radiofrequência utilizando diferentes 
cateteres nas superfícies epicárdica e endocárdica 

Cateter 4 mm Endocárdio Epicárdio P 

Potência (W) 26.5±9.1 17.7±5.9 0.003 

Temperatura (°C) 53.1±5.1 49.8±7.2 0.08 

Impedância (Ω) 101.5±7.7 144.3±19.9 <0.0001 

Cateter 8 mm Endocárdio Epicárdio P 

Potência (W) 44.4±16.4 33.8±15.9 0.001 

Temperatura (°C) 53.6±6.3 54.1±6.0 0.7 

Impedância (Ω) 79.4±9.0 80.9±11.6 0.4 

Ablação Endocárdica 4 mm 8 mm P 

Potência (W) 26.5±9.1 44.4±16.4 <0.0001 

Temperatura (°C) 53.1±5.1 53.6±6.3 0.59 

Impedância (Ω) 101.5±7.7 79.4±9.0 <0.0001 

Ablação Epicárdica 4 mm 8 mm P 

Potência (W) 17.7±5.9 33.8±15.9 0.002 

Temperatura (°C) 49.8±7.2 54.1±6.0 0.05 

Impedância (Ω) 144.3±19.9 80.9±11.6 <0.0001 
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3.5 Complicações 

 

Não ocorreram complicações graves durante o procedimento. Dentre 

as complicações menores, ocorreram punções inadvertidas em VD em dois 

pacientes, sem derrame pericárdico significativo (drenagem < 30 ml de sangue). 

Em um paciente ocorreu a formação de coágulo na ponta do cateter durante 

ablação endocárdica, porém, sem evento embólico evidente. Não foram 

observadas complicações vasculares ou hemorrágicas. Durante ablação de 

substrato epicárdica em um paciente foi visualizado pequeno rompimento de 

pericárdio ao final do exame em região de ablação, no entanto, sem nenhuma 

consequência perceptível. Uma paciente apresentou pericardite no pós-ablação 

sendo tratada com antiinflamatório não esteroidal com resolução dos sintomas em 

24 horas.  

 

 

3.6 Seguimento a longo prazo 

 

Os pacientes foram acompanhados por um período médio de 318 ± 95 

dias, mediana de 345 dias (145 a 450 dias). Ao final do seguimento após ablação, 

dos 14 pacientes que apresentaram sucesso agudo, 11 (78,6%) permaneceram 

livres de terapias (antitaquicardia ou choque) com base em registros de 

interrogatórios do CDI. 

O número de terapias do grupo com sucesso agudo foi reduzida de 4,64 

± 2,71 nos 180 dias precedendo a ablação para 0,29 ± 0,61 (p = 0,002) no período 

de seguimento. Quando avaliados os grupos sucesso e insucesso, o número de 

terapias no seguimento foi diminuído de 5,03 ± 4,93 para 0,5 ± 0,81 (p=0,001), 

sendo que um paciente do grupo insucesso perdeu o seguimento 6 meses após a 

ablação. Um paciente morreu durante o seguimento, 100 dias após a ablação 

devido a edema agudo de pulmão, enquanto estava internado para compensação 

de ICC. Nesse período ele se encontrava em avaliação para transplante cardíaco. 

A avaliação “post-mortem” do CDI não detectou arritmia ventricular.  
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Figura 8 – Curva de Kaplan Mayer apresentando as taxas de sobrevida livre de eventos 
após ablação de taquicardia ventricular no grupo sucesso da ablação. 

 

Após nove meses de seguimento, a dose média de amiodarona foi de 

330 ± 179 mg, em comparação a 470 ± 121 mg (p = 0,01) utilizados no mês 

anterior ao procedimento de ablação.  

Não foram encontradas diferenças nas diversas variáveis em relação 

às taxas de sucesso ou recorrência da taquicardia ventricular (Tabela 5). 

 

Tabela 5 – Comparação entre grupos sucesso/sem recorrência e insucesso/ 

recorrência 

 Sucesso/ 
Sem recorrência 

Insucesso/ 
Recorrência 

P 

FE (%) 37±8 36±15 0.78 

Choques CDI (seis meses anteriores à 
ablação) 

4.7± 2.7 7±10 0.4 

Morfologias de TV 1.5±1.4 1.8± 1.3 0.72 

Ciclo TV (ms) 373±104 294±19 0.12 

Área de baixa voltagem (cm2) 128.5±79 62±30 0.1 

Tempo de RF (s) 937±684 618± 513 0.4 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. DISCUSSÃO 
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O tratamento das arritmias ventriculares, especialmente das 

taquiarritmias ventriculares sustentadas, é, com certeza, um dos maiores 

desafios no manuseio de pacientes com cardiopatia chagásica crônica. A 

ablação de taquicardia ventricular em pacientes com miocardiopatia está bem 

estabelecida(65-70), sendo a utilização do mapeamento por substrato de grande 

valia, principalmente no que se refere aos casos de taquicardia ventricular instável 

hemodinamicamente ou de múltiplas taquicardias ventriculares(62, 71-74).  

Um estudo multicêntrico demonstrou que a utilização de ablação, 

mesmo de forma profilática, tem diminuído o número de terapias dos 

cardiodesfibriladores(63). 

A utilização de técnicas de mapeamento epicárdico associado ao 

endocárdico já demonstraram ser úteis na terapêutica da taquicardia ventricular 

em paciente chagásicos(49, 75, 76). 

No presente estudo, a utilização do mapeamento epicárdico e 

endocárdico do substrato arrítmico associado à ablação por radiofrequência, 

demonstrou ser de grande valia na localização das regiões críticas para a 

perpetuação das arritmias e sua modificação, eliminando, dessa forma, a 

possibilidade de reindução de arritmias ventriculares. 

 

 

4.1 Características clínicas  

 

A população altamente selecionada de pacientes refratários à terapia 

medicamentosa era composta, em sua maioria, por homens (58%), 

correspondendo aos achados epidemiológicos de pacientes chagásicos que 

demonstram predomínio do sexo masculino. A fração de ejeção média era 

reduzida (37 ± 10%), porém, a maioria dos pacientes encontrava-se em classe 

funcional II (82%), resultado do tratamento otimizado com medicações para 

insuficiência cardíaca.  
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Estudos prévios demonstram que a presença de insuficiência cardíaca, 

classe funcional elevada(77, 78), assim como fração de ejeção reduzida, são fatores 

de pior prognóstico em pacientes com cardiopatia chagásica crônica(78). A maioria 

dos pacientes recebia doses adequadas de carvedilol e inibidores da enzima de 

conversão da angiotensina, resultando possivelmente no controle dos sintomas 

de insuficiência cardíaca, o que contribuía para uma diminuição da taxa de 

mortalidade do grupo estudado(78, 79). Apesar de doses médias elevadas de 

drogas antiarrítmicas utilizadas em todos os pacientes (amiodarona 470 ± 121 

mg/dia), antes da ablação os episódios eram frequentes, com recorrência de 

arritmias ventriculares instáveis, marcadoras de pior prognóstico nos pacientes 

com cardiopatia chagásica crônica(29).  

 

 

4.2 Características da cicatriz delineada pelos mapas de voltagem bipolar  

 

Este estudo demonstrou que, em contraste com a miocardiopatia 

isquêmica(71), os pacientes com cardiopatia chagásica crônica apresentam 

maiores áreas de tecido miocárdico cicatricial no epicárdico, em relação ao 

endocárdio. Estes resultados estão em acordo com os achados de Soejima et al., 

que encontraram cicatrizes epicárdicas na cardiomiopatia dilatada mais extensas 

que as endocárdicas(65).  

A fisiopatologia da formação de maiores áreas de cicatriz epicárdica 

pode estar relacionada a diversos fatores, incluindo distúrbios da microcirculação 

resultantes da formação de trombos plaquetários oclusivos em pequenas artérias 

coronárias epicárdicas e intramurais(80, 81). Além disso, a constrição vascular focal e 

proliferação microvascular poderia criar anomalias estruturais proeminentes, 

relacionadas com a formação de cicatrizes(82). Estudos de necropsia dos pacientes 

chagásicos cronicamente afetados descrevem um colapso difuso de arteríolas 

intramiocárdicas com constrição do lúmen secundários à proliferação intimal(83). 

A falta de contração arteriolar, devido à presença de substâncias 

vasodilatadoras induzida por inflamação e/ou parasitas, provoca deficiência de 



37 

Discussão 

 

 

 

irrigação em áreas do miocárdio distal aos ramos coronários, levando à morte 

celular e à formação de cicatrizes(32). Existem claras demonstrações de que as 

áreas de tecido cicatricial denso são os locais predominantes de regiões de 

condução lenta, responsáveis pela manutenção das taquicardias(61). Assim, a 

maior área de cicatrizes epicárdicas pode propiciar o aumento da incidência de 

circuitos epicárdicos de taquicardia ventricular em pacientes chagásicos(31, 49). 

 

 

4.3 Análise da Duração dos Eletrogramas para o Mapeamento do Substrato 

Epicárdico 

 

Existem fortes evidências da utilidade dos eletrogramas fracionados 

para localização de áreas de interesse para a ablação de taquicardia ventricular 

em ritmo sinusal(84). A maioria dos estudos que utilizou o mapeamento de 

substrato endocárdico para guiar a ablação de taquicardia ventricular, utilizou 

critérios de voltagem bipolar para análise e localização de tecido cicatricial. 

Wrobleski et al. observaram que os valores da duração do potencial podem ser 

utilizados para o mapeamento do substrato endocárdico(52). Reddy et al. 

demonstraram, com dados experimentais de mapeamento epicárdico que, tanto a 

voltagem bipolar como os critérios de duração do potencial bipolar, foram capazes 

de delinear a extensão da cicatriz epicárdica(51). 

A duração do eletrograma bipolar na superfície epicárdica pode ser de 

grande valia numa melhor delineação das áreas de cicatriz epicárdica, evitando, 

assim, lesões de radiofrequência desnecessárias. A duração do eletrograma 

bipolar apresentou uma forte correlação com áreas de baixa voltagem bipolar no 

epicárdio (r= 0,897), que se manteve mesmo quando duas regiões (superior e 

inferior) do epicárdio do VE foram estudadas separadamente. Esse achado pode 

estar relacionado a uma distribuição variável das lesões epicárdicas(33), à 

interferência negligenciável de gordura epicárdica no mapeamento bipolar sobre a 

duração e amplitude em áreas inferiores a 5 mm de gordura(85) e à alta densidade 

de pontos nos mapas do epicárdio.  
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Houve uma clara distinção entre a duração do eletrograma bipolar em 

áreas de baixa voltagem e de tecido normal no epicárdio. Este estudo sugere que 

um valor de corte de 46 ms pode ser usado para melhor caracterizar áreas de 

baixa voltagem no epicárdio doente, com boa sensibilidade e especificidade. 

Estes resultados estão de acordo com as conclusões de Zeppenfeld et al. que 

avaliaram a duração, amplitude e fragmentação nos mapas do endocárdio dos 

corações normais e de pacientes com taquicardia ventricular e sua relação com 

as áreas críticas dos circuitos de taquicardia ventricular(84). 

 

 

4.4 Ablação por Radiofrequência e Seguimento a Longo Prazo Pós Ablação 

de Taquicardia Ventricular 

 

A utilidade do mapeamento eletroanatômico epicárdico foi bem 

demonstrada em modelos animais, sendo sua correlação com áreas de baixa 

voltagem extremamente fidedigna(51). Scanavacca et al. e Rochitte et al. 

mostraram que pacientes chagásicos apresentam áreas bem delimitadas de 

cicatriz no epicárdio e endocárdio, em contraste com o padrão observado em 

outras cardiomiopatias não isquêmicas, caracterizado por áreas múltiplas de 

fibrose esparsa e hipertrofia miocárdica com desarranjo estrutural(86-88).  

O presente estudo demonstra que o mapeamento concomitante do 

substrato epicárdico e endocárdico seguido de ablação por radiofrequência foi 

eficaz no controle de episódios de taquicardia ventricular. O mapeamento e 

ablação do substrato guiado por potenciais fragmentados ou diastólicos em áreas 

de miocárdio de baixa voltagem e locais, capazes de estimulação ventricular 

dentro de cicatrizes, apresentou uma taxa de sucesso adequada nesse grupo de 

pacientes com predomínio de taquicardias ventriculares hemodinamicamente 

instáveis. Um mapa de ativação completo do CARTO foi planejado para as 

taquicardias ventriculares estáveis, mas nem sempre isso foi possível devido à 

manipulação do cateter, deterioração hemodinâmica da TV ou bloqueio mecânico 

do circuito durante TV. Em diversas ocasiões, as técnicas de encarrilhamento 
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durante a construção do mapa de ativação alteram ou interrompem a taquicardia 

ventricular, tornando a construção dos mapas de ativação ineficazes. Nesses 

casos, o uso do mapeamento de substrato e ablação durante o ritmo sinusal pode 

tornar o processo mais rápido e fácil, com resultados semelhantes aos obtidos 

pelo mapeamento durante taquicardia ventricular hemodinamicamente estável(89).  

A terapêutica de acesso simultâneo epicárdico e endocárdico mostrou-

se importante, pois dos pacientes com arritmias estáveis completamente 

mapeadas, 42% apresentavam taquicardia ventricular epicárdica. Sosa e 

Scanavacca(75) relataram ocorrência semelhante de circuitos epicárdicos (36%) 

em sua série de casos. 

Apesar da extensão da ablação, as taquicardias ventriculares não 

foram completamente eliminadas em 16% dos procedimentos. Isso pode ser 

explicado pela proximidade de artérias coronárias epicárdicas em um paciente, 

lesão incompleta relacionada à fibrose pericárdica em outro, e, provavelmente, 

relacionada a circuitos miocárdios profundos no terceiro paciente.  

Pacientes chagásicos têm um elevado número de terapias eficazes e 

uma maior frequência de choques em comparação aos pacientes não chagásicos, 

sendo que apenas 10% permanecem livres de terapia por ano(90, 91). 

Esta abordagem reduziu a recorrência de taquicardias ventriculares e 

terapias do CDI, mesmo após uma redução consistente da dose de 

antiarrítmicos após ablação, em um grupo de pacientes previamente refratários. 

Neste estudo, 78% dos pacientes com sucesso na ablação mantiveram-se livres 

de terapias durante o seguimento médio de 318 dias. Quando se avalia a 

totalidade do grupo, ocorreu uma diminuição importante do número de terapias 

na totalidade do grupo estudado. 

Como previamente mencionado, a taquicardia ventricular na 

miocardiopatia chagásica apresenta uma fisiopatologia complexa, responsável por 

múltiplos locais de condução lenta, podendo originar vários circuitos diferentes, 

responsáveis pelas recidivas precoces e tardias. Além disso, a progressão da 

doença pode estar associada à recorrência de taquicardia ventricular, com 

formação de substrato adicional para novas arritmias.  
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Durante a ablação epicárdica, o aumento da impedância pode limitar a 

potência liberada, diminuindo a profundidade e largura da lesão. Outra possível 

explicação para insucesso e recorrência seria um bloqueio de condução 

transitório, causado por edema local e lesão reversível, tornando a taquicardia 

ventricular não induzida agudamente.  

A utilização de cateteres irrigados abertos ou fechados poderia 

melhorar a potência fornecida, facilitando, possivelmente, a ablação. Finalmente, 

não encontramos um fator específico para predizer com precisão recorrências 

tardias nesse grupo selecionado como objeto do estudo. Não ocorreram 

complicações graves após o mapeamento e ablação epicárdica. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. LIMITAÇÕES DO ESTUDO 
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Este estudo descreve uma população altamente selecionada 

encaminhada para ablação por cateter, por apresentar taquicardia ventricular 

refratária, podendo essa amostra não representar o padrão da população 

encaminhada para ablação de TV nos diversos laboratórios de eletrofisiologia.  

A utilização de cateteres com área de captação de sinal maiores (8 mm) 

para mapeamento, pode capturar eletrogramas distantes do local de interesse 

(“far-field”), pela grande área disponível para a captação do sinal local, reduzindo 

a precisão do mapeamento e, consequentemente, diminuindo a precisão dos 

mapas. Em contrapartida, durante a ablação epicárdica, cateteres de 4 mm 

podem liberar quantidades de energia insuficientes, devido às altas temperaturas 

atingidas e à menor dissipação de temperatura relacionada à ausência de fluxo 

sanguíneo, com consequente resfriamento insuficiente do eletrodo, produzindo 

possivelmente lesões menores. A utilização de cateteres com pontas maiores 

permite a entrega de maior quantidade de energia, melhorando a densidade de 

corrente na interface tecido-cateter, aumentando o tamanho da lesão e, 

provavelmente, a eficácia da lesão(92).  

A utilização de cateteres convencionais de 4 mm e 8 mm, ao invés de 

cateteres com irrigados, poderia diminuir a taxa de sucesso dos procedimentos. O 

uso de irrigação resultaria em lesões maiores e mais profundas, produzindo uma 

modificação do substrato mais eficaz para melhor eliminação dos canais de 

condução elétrica(93, 94).  

Este estudo mostra que a ablação por cateter foi uma terapia adjuvante 

efetiva nesse grupo de pacientes, apesar da manutenção dos antiarrítmicos em 

doses menores após a ablação. No entanto, deve-se notar que os pacientes 

estavam com altas doses de drogas antiarrítmicas durante os eventos arrítmicos 

antes da ablação. A eficácia do procedimento na ausência de drogas 

antiarrítmicas não foi investigada neste trabalho. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. CONCLUSÕES 
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1. O substrato para a taquicardia ventricular na cardiopatia chagásica 

crônica é caracterizado por grandes cicatrizes miocárdicas, 

significantemente maiores na região do epicárdio, quando 

comparadas ao endocárdio. 

2.  O istmo crítico das taquicardias ventriculares em cardiopatia 

chagásica crônica localiza-se em regiões de baixa voltagem. 

3. A duração do potencial bipolar é uma ferramenta adicional útil para 

o mapeamento do substrato epicárdico, facilitando a correta 

delineação da cicatriz epicárdica. 

4. A ablação epicárdica e endocárdica guiada por mapeamento 

eletroanatômico apresentou boas taxas de sucesso agudo com 

baixo índice de complicações. 

5. O mapeamento e ablação do substrato durante o ritmo sinusal foi 

eficaz na prevenção de recorrências tardias de taquicardia 

ventricular e novas terapias de CDI. 
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Anexo 1 – Carta de aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 
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Anexo 2 – Termo de consentimento informado. 

 

Consentimento informado para realização de Estudo Eletrofisiológico e 

Ablação por cateter utilizando radiofrequência 

 

Projeto Mapeamento eletroanatômico epicárdico e endocárdico simultâneos 

associado à ablação por radiofrequência em pacientes com taquicardia 

ventricular e miocardiopatia chagásica 

 

Os distúrbios do ritmo do coração são chamados arritmias e podem causar 
cansaço, palpitações (batedeira no peito), dor no peito, falta de ar, tontura, desmaio e, às 
vezes, podem complicar com derrame cerebral ou morte. 

As arritmias ventriculares, como a taquicardia ventricular, têm sucesso variável de 
60 % (quando existe doença do músculo cardíaco) até 90 % (em corações normais). 

O seu médico, ao indicar o estudo eletrofisiológico e/ou ablação, está buscando o 
esclarecimento e o possível tratamento para sua arritmia. 

 

Descrição do procedimento 

O exame é realizado em sala especial de Hemodinâmica e Eletrofisiologia por uma 
equipe composta de médicos cardiologistas, enfermeiros e técnicos especializados. É 
necessário manter jejum de pelo menos 6 horas. O paciente pode permanecer acordado 
ou sob sedação superficial ou ainda, em casos especiais, sob anestesia geral realizada 
por médico anestesista. 

É realizada anestesia local em regiões do pescoço e virilha, seguida de punções de 
veias e artérias profundas. Será realizada também punção na região do tórax (punção 
subxifóide) e em casos especiais, é necessária punção no septo do coração (punção 
trans-septal). Através destas punções são introduzidos cateteres que são visualizados 
por raio-x e colocados dentro do coração. Após a colocação dos cateteres, os médicos 
vão tentar reproduzir a sua arritmia para localizá-la e tratá-la, se possível. O sucesso com 
essa “cauterização” pode ocorrer após uma ou várias aplicações de radiofrequência. O 
procedimento dura de 1 a 4 horas, podendo, em algumas vezes, durar mais tempo. 

Embora de baixo risco, este procedimento pode ter complicações semelhantes aos 
dos cateterismos cardíacos como dor e hematoma no local de punção (1 %), trombose 
venosa profunda (0,1 a 1 %), embolias (0,06 a 1,3 %), pneumotórax (0,1 %), bloqueio 
atrioventricular necessitando implante de marca-passo definitivo (1 a 3 %), perfuração e 
tamponamento cardíaco (0,1 a 0,3 %), lesão nas coronárias (0,06 %), perfuração das 
valvas cardíacas (0,1 %) e morte (1 %), além de infecções, radiodermite e complicações 
anestésicas muito raras. Sempre ao indicar o procedimento, seu médico terá analisado 
os riscos e os benefícios que envolvem a sua saúde e terá considerado que os benefícios 
superam claramente os eventuais riscos de complicações. 

O tempo médio de internação hospitalar é de um dia, podendo se estender quando 
necessário. Após o procedimento, o paciente retorna as suas atividades habituais 
geralmente em 2 a 3 dias. 
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É garantida a liberdade de retirada do consentimento a qualquer momento e deixar 
de participar do estudo, sem qualquer dano a continuidade de seu tratamento nesta 
instituição. 

As informações obtidas serão analisadas em conjunto com outros pacientes, não 
sendo identificado nenhum paciente. 

Não a despesas pessoais para participantes do estudo. Também não há 
compensação financeira relacionada à sua participação.  

Em caso de dano pessoal, diretamente causado por tratamento os pacientes têm 
direito a tratamento médico na instituição, bem como às indenizações legalmente 
estabelecidas. 

Qualquer dúvida entre em contato pelo fone (11) 5579-8255 com Dr. Benhur Davi 
Henz ou no endereço, Rua Borges Lagoa, 783 sala 22 - Vila Clementino, São Paulo. 

Se tiver consideração ou dúvidas em relação à ética da pesquisa, entre em contato 
com Comitê de Ética em Pesquisa, Rua Botucatu, 572- sala 14 fone: (11) 5571-1062 e-
mail: cepunifesp@epm.br.  

 

Declaro que li as informações acima descritas, estando ciente da forma como 
será realizado o procedimento, além de seus potenciais riscos e benefícios e 
autorizo a sua realização. 

 

Discuti com o Dr. Benhur Davi Henz sobre a minha decisão em participar nesse 
estudo. Ficaram claros quais são os propósitos do estudo, os procedimentos a serem 
realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e 
esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha participação é isenta de 
despesas e que tenho garantia do acesso hospitalar quando necessário. Concordo 
voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar meu consentimento a 
qualquer momento, sem penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu 
possa ter adquirido, ou no meu atendimento neste serviço. 

 

 

______________________________    data: ___/___/___ 

Assinatura do paciente ou responsável 

 

 

______________________________ 

Nome do paciente ou responsável 

 

 

______________________________    data: ___/___/___ 

Assinatura 

 

 

_____________________________ 

Nome do médico e CRM 
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Anexo 3 – Questionário utilizado para avaliação da ablação 

 
 
Protocolo de TV 
 
Nome:                                Idade:                Paciente n: 
CDI:                                     Implante:              Exame n: 
FE:                                  Data eco: 
Comorbidades: (   ) HAS (   )DM (   )DAC (   )DBPOC (   )TABAGISMO 
 
Medicações:  (   ) amiodarona ______mg (   ) Mexiletina___mg                                
(   ) Carvedilol___mg (   ) captopril____mg  (   )furosemida____mg 
 
Classe funcional: (   ) I (   ) II (   ) III (   ) IV 
 
Terapias nos últimos 12meses: 
_________________________________________________________________
_________________________________________________________________ 
 
Data ablação: _________ Sucesso: (   ) sim (   ) não  
Ablação (   )epi (   )endo          TVs Ablacionadas__________ 
Macroreentrada: (   ) sim (   )não 
Localização do istmo: 
_________________________________________________________________
_________________________________________________________________ 
Complicações:______________________________________________________
_________________________________________________________________ 
 
Potencial tardio:____________________________________________________ 
Ciclo TV:__________________________________________________________ 
Estável: (   ) sim (   ) não  
Numero e tempo de aplicações: epi_________ 
endo__________________________  
 
Área de cicatriz: epi____________________ 
endo:__________________________ 
 
Número de cicatriz: epi___________________ 
endo___________________________ 
 
Tempo de exame:______________________________min 
Tempo de escopia:_____________________________min 
Tempo de RF:_________________________________min 
 
Coronariografia: (   )sim (   )não 
Ventriculografia: (   )sim (   )não  
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Anexo 4 – Questionário de seguimento tardio 

 
Seguimento pós ablação TV 
 
Paciente:                                       N: 
 
3 meses: 
 
Medicações: (   ) amiodarona ___mg (   ) carvedilol___mg (   ) metoprolol___mg  
(   ) mexiletine    mg    (   ) furosemida___mg (   )captopril___mg                             
(   ) aldactone___mg 
 
Classe funcional: (   ) I (   ) II (   ) III (   ) IV 
 
Avaliação CDI: Terapias (   ) sim (   ) não   Apropriadas (   )sim (   ) não 
    Taquicardias  supraventriculares (   )sim (   ) não  
Bateria ____V 
Bradi: _____% estimulação atrial  _____% estimulação ventricular 
 Mudanças na programação: 
_________________________________________________________________
_________________________________________________________________ 
 
ECO: FE: _____% Trombo em VE: (   )sim (   ) não  
 
Próxima consulta: ______________. 
 
 
6 meses 
 
Medicações: (  ) amiodarona ____mg (   ) carvedilol___mg (   ) metoprolol___mg 
(   ) mexiletine___mg   (   ) furosemida___mg (   )captopril___mg                            
(   ) aldactone___mg 
 
Classe funcional: (   ) I (   ) II (   ) III (   ) IV 
 
Avaliação CDI: Terapias (   ) sim (   ) não   Apropriadas (   )sim (   ) não 
    Taquicardias  supraventriculares (   )sim (   ) não  
Bateria ____V 
Bradi: _____% estimulação atrial  _____% estimulação ventricular 
 Mudanças na programação: 
_________________________________________________________________
_________________________________________________________________
_________________________________________________________________ 
 
ECO:  FE: _____% Trombo em VE: (   )sim (   ) não 
  
Próxima consulta: ______________. 
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ABSTRACT 

 

Background: Slow conduction scarred areas are related with ventricular 

tachycardia (VT) arrhythmogenesis in nonischemic cardiomyophathy. The purpose 

of this study was to characterize the substrate in both epicardial and endocardial 

surfaces of the left ventricle and to evaluate the effectiveness of substrate 

mapping and ablation for VT in Chagas cardiomyopathy. Methods and Results: 

Seventeen patients were evaluated prospectively using a simultaneous epicardial 

and endocardial electroanatomical substrate mapping and ablation. With a mean 

of 201±94 epicardial and 169±77 endocardial points, the epicardial voltage areas 

≤0.5mV were 56.8 ± 40.6 (range 4.4 to 154.8 cm2) as compared to 22.5 ± 15.8cm2 

(range 5.4 to 61 cm2) (p=0.004) in the endocardium. Analyzing the epicardial 

surface, there was a strong correlation between the bipolar voltage electrograms 

and the electrogram duration at the epicardium during sinus rhythm (r= 0.897, 

p<0.0001). Acute success was obtained in 83.3% of procedures with no serious 

complications. At the end of follow-up from 14 patients with acute success, 11 

(78.6%) had been event-free based on ICD interrogation logs. Conclusion: 

Chronic Chagas cardiomyophathy patients have larger epicardial as compared to 

endocardial substrate areas. Combined epicardial endocardial substrate mapping 

and ablation during sinus rhythm proves effective in preventing VT recurrences 

and appropriate ICD therapies. 
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