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La enfermedad de Chagas, descrita por primera vez en 1909 por Carlos Chagas, es causada por el 
Trypanosoma cruzi, un protozoario flagelado transmitido a los seres humanos, en la mayoría de los 
casos por las heces de triatomidos en áreas endémicas. Se estima que 15 millones de personas están 
infectadas en América Latina, causando 45.000 muertes por año, 90% por cardiopatia. La afectación
cardiaca es la manifestación más frecuente y grave de la enfermedad de Chagas. Después de la 
infección, la mayoría de los individuos permanece sin manifestación de la enfermedad a lo largo de 
la vida, pero al menos el 30% desarrollan múltiples trastornos del ritmo cardíaco, síntomas graves 
de insuficiencia cardíaca y fenómenos tromboembólicos, en general, después de 10 a 30 años de la 
infección inicial . La miocarditis crónica predispone a la dilatación cardíaca ya la formación de 
aneurismas ventriculares. Trombos son frecuentes en el aneurisma ventricular apical, característico 
de la enfermedad, siendo causa de los fenómenos tromboembólicos en la circulación sistémica y 
pulmonar. La fibrosis miocárdica segmentaria es el sustrato anatómico para las arritmias 
ventriculares y trastornos de la conducción atrioventricular e intraventricular. La muerte súbita 
ocurre en el 55 al 65% de los pacientes, a veces en ausencia de síntomas cardíacos anteriores. 
Muerte como consecuencia de la insuficiencia cardíaca ocurre en un 25 a 30%, y por embolia 
cerebral o pulmonar, en 10 a 15% 1-3. Los extrasístoles ventriculares son muy comunes en 
pacientes con cardiopatía chagásica, y su frecuencia y complejidad se relacionan con la extensión 
del daño miocárdico, en particular con la disfunción y la dilatación del ventrículo izquierdo4. La TV
no sostenida (TV-NS) ha sido reconocida como factor de riesgo independiente para la muerte e 
incluida en la puntuación para estratificación de riesgo5. La TV sostenida (TVS) es considerada la 
principal causa de MCS, pudiendo ocurrir en diferentes fases de la enfermedad e incluso en 
pacientes sin disfunción ventricular importante6. La amiodarona es la droga antiarrítmica más usada
en Brasil para tratar arritmias ventriculares en pacientes con enfermedad de Chagas. Los estudios de
cohorte que involucra a pacientes con enfermedad de Chagas y TVS mostraron 5 a 11,9% de 
mortalidad anual, siendo la MCS responsable por 61 a 78% de los casos, la mayoría con disfunción 
sistólica ventricular importante7-10. Por esta razón, el cardioversor desfibrilador automático 
implantable (CDI) ha sido recomendado en pacientes con TVS y disfunción ventricular11-14. Sin 



embargo, los pacientes con enfermedad de Chagas parecen recibir más choques del CID en 
comparación con los pacientes con enfermedad coronaria. Observación importante fue la mortalidad
anual del 16,6% en una cohorte de 90 pacientes con cardiopatía chagásica sometidos a implante 
CDI por TVS. A pesar de que los pacientes presentaban una baja tasa de MCS, tuvieron una tasa de 
mortalidad total. Los pacientes con más de cuatro choques en un período de 30 días presentaron 
mayor mortalidad cuando se compararon a los pacientes sin o con menor número de choques11.Una
vez que estos pacientes murieron predominantemente de insuficiencia cardiaca, se puede especular 
que los choques excesivos aplicados por el CDI podrían deprimir la función ventricular y aumentar 
la mortalidad no repentina. Estos datos corroboran la indicación de la ablación por catéter como 
estrategia lógica para reducir las recurrencias de VTS y evitar los choques del CDI15. Ablación por 
catéter de la TVS en la cardiopatía chagásica El principal mecanismo de la TVS de la cardiopatía 
chagásica crónica es la reentrada localizada en una cicatriz inferolateral y basal del ventrículo 
izquierdo en más del 70% de los casos16,17. El circuito reentrante de la TVS puede envolver fibras 
subendocárdicas, intramiocárdicas y subepicárdicas. En algunos pacientes, los circuitos reentrantes 
se originan en lugares con una pared muy fina y, por lo tanto, los pulsos convencionales de RF, 
emitidos a partir del endocardio, pueden promover lesión transmural y alcanzar todas las estructuras
potencialmente involucradas en el circuito. En otros, sin embargo, la lesión segmentar es intramural
y el circuito es mantenido predominantemente por fibras subepicárdicas. Siendo el tejido 
subendocárdico contralateral muy espeso, él puede impedir que las aplicaciones de RF alcancen las 
fibras intrabocomdicas y subepicárdicas responsables y ser motivo para el fracaso del 
procedimiento. Esta fue la hipótesis inicial de trabajo para utilizar el abordaje percutáneo subxifoide
transtorácica para explorar el espacio pericárdico e identificar a los pacientes con posibles circuitos 
subepicárdicos15.

Ablación epicárdica de la TVS en la cardiopatía chagásica

El abordaje epicárdico transtorácico ha sido utilizado desde 1995 para mapeo y ablación de TVS en 
pacientes con enfermedad de Chagas18 y posteriormente aplicada también en pacientes con otras 
cardiopatías19. La experiencia adquirida a lo largo del tiempo confirmó los hallazgos iniciales20-
23, y documentos de consenso emitidos por diferentes sociedades médicas relatan su necesidad en 
al menos el 20% de los pacientes sometidos a ablación de TVS en centros terciarios, siendo su 
importancia mayor en pacientes con cardiopatías no isquémicas24,25. Revisión reciente resalta la 
importancia actual del abordaje percutáneo subxifoide en varios procedimientos 
intrapericárdicos26. La técnica de acceso al espacio pericárdico se mantuvo prácticamente 
inalterada a lo largo del tiempo, con casi ninguna modificación tecnológica para su realización27. 
La aguja Tuohy es la principal herramienta para alcanzar el espacio pericárdico. Tiene punta curva 
poco afilada, que facilita su introducción entre las membranas pericárdicas. Un riesgo de 10% de 
sangrado pericárdico es esperado cuando se utiliza esta técnica, en general de pequeña monta y 
transitoria. El riesgo de sangrado grave que requiere reparación quirúrgica es de aproximadamente 1
a 2%. En la mayoría de los pacientes sometidos a este abordaje, el mapeo epicárdico permite una 
amplia área de exploración. Las adicciones pericárdicas también son inusuales después de 
ablaciones previas. Los signos electrofisiológicos obtenidos durante el mapeo epicárdico muestran 
patrones similares a los obtenidos con el mapeo endocárdico, en pacientes con enfermedad de 
Chagas o con otras cardiopatías. Los potenciales tardíos se encuentran con frecuencia en el área 
objetivo durante el mapeo en ritmo sinusal y actividad pre-sistólica; las actividades mesodiastólica 
y continua también son frecuentes en el lugar de origen del televisor. El istmo crítico del circuito 
reentrante en el tejido subepicárdico puede ser confirmado por maniobras de encarcelamiento o por 
la interrupción del TV durante la aplicación de RF en esos locales, como se observa por el enfoque 
endocárdico. La prevalencia TV epicárdica en 257 pacientes consecutivos fue mayor en pacientes 
con enfermedad de Chagas (37%), en comparación con pacientes post-infarto de miocardio (28%) y
pacientes con cardiomiopatía dilatada idiopática (24%) 28. Tres aspectos anatómicos de la 
superficie epicárdica pueden limitar la eficiencia de la ablación epicárdica: la presencia de arteria 
coronaria epicárdica, una espesa capa de grasa y el riesgo de producir lesión en tejidos vecinos 



como el nervio frénico29. Por estos y otros motivos, el número sustancial de pacientes todavía 
continúa con recurrencias clínicas después de la ablación endocárdica y epicárdica, sea por 
limitaciones encontradas durante el procedimiento, sea por la evolución de la enfermedad. La tasa 
de recurrencia parece disminuir con la introducción del mapeamiento electroanatómico para 
establecer extensión y límites de la cicatriz y ablación con catéteres con punta irrigada (lesiones 
más profundas, incluso en presencia de grasa) para promover lesiones más extensas del sustrato30. 
Por otro lado, las lesiones epicárdicas más extensas pueden aumentar el riesgo de dañar las arterias 
coronarias y las estructuras extracardíacas31,32. Un estudio prospectivo y randomizado para 
evaluar el papel y los riesgos de diferentes estrategias durante la ablación por catéter en pacientes 
con enfermedad de Chagas todavía es necesario33-38. Sin embargo, hay un grupo específico de 
pacientes en los que la ablación por catéter presenta beneficios indiscutibles: pacientes con ICD 
recibiendo múltiples choques, a pesar de la terapia adyuvante con fármacos antiarrítmicos. En estos 
casos, los resultados clínicos son muy claros en la evaluación de corto y mediano plazo39. Es 
importante recordar que la enfermedad de Chagas tiene carácter progresivo, y no es inusual ver 
pacientes con buena función ventricular izquierda con resultado favorable de la ablación de TVS 
retornar después de 5 a 10 años con disfunción ventricular izquierda y recurrencia de nueva TVS.
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A doença de Chagas, descrita pela primeira vez em 1909 por Carlos Chagas, é causada pelo 
Trypanosoma cruzi, um protozoário flagelado transmitido aos seres humanos, na maioria dos casos 
pelas fezes de triatomídeos em áreas endêmicas. Estima-se que 15 milhões de pessoas estejam 
infectadas na América Latina, causando 45 mil mortes por ano, 90% por doença cardíaca. O 
envolvimento cardíaco é a manifestação mais freqüente e grave da doença de Chagas. Após a 
infecção, a maioria dos indivíduos permanece sem manifestação da doença ao longo da vida, mas 
pelo menos 30% desenvolvem múltiplos distúrbios do ritmo cardíaco, sintomas graves de 
insuficiência cardíaca e fenômenos tromboembólicos, em geral, após 10 a 30 anos da infecção 
inicial. A miocardite crônica predispõe à dilatação cardíaca e à formação de aneurismas 
ventriculares. Trombos são freqüentes no aneurisma ventricular apical, característico da doença, 
sendo causa dos fenômenos tromboembólicos na circulação sistêmica e pulmonar. Afibrose 
miocárdica segmentar é o substrato anatômico para as arritmias ventriculares e distúrbios da 
condução atrioventricular e intraventricular. A morte súbita ocorre em 55 a 65% dos doentes, 
por vezes na ausência de sintomas cardíacos anteriores. Morte em conseqüência de insuficiência 
cardíaca ocorre em 25 a 30%, e por embolia cerebral ou pulmonar, em 10 a 15%1-3. Extra-sístoles 
ventriculares são muito comuns em pacientes com cardiopatia chagásica, e sua freqüência e 
complexidade relacionam-se com a extensão do dano miocárdico, em particular com a disfunção e a
dilatação do ventrículo esquerdo4 . A TV não sustentada (TV-NS)tem sido reconhecida como fator 
de risco independente para morte e incluída em escore para estratificação de risco5 . A TV 
sustentada(TVS) é considerada a principal causa de MCS, podendo ocorrer em diferentes fases da 
doença e mesmo em pacientes sem disfunção ventricular importante6 . A amiodarona é a droga 
antiarrítmica mais usada no Brasil para tratar arritmias ventriculares em pacientes com doença de 
Chagas. Estudos de coorte envolvendo pacientes com doença de Chagas e TVS mostraram 5 a 
11,9% de mortalidade anual, sendo a MCS responsável por 61 a 78% dos casos, a maioria com 
disfunção sistólica ventricular importante7-10. Por essa razão, o cardioversor desfibrilador 
automático implantável (CDI) tem sido recomendado em pacientes com TVS e disfunção 
ventricular11-14. No entanto, pacientes com doença de Chagas parecem receber mais choques do 
CID em comparação com pacientes com doença coronária. Observação importante foi a 



mortalidade anual de 16,6% em uma coorte de 90 pacientes com cardiopatia chagásica submetidos a
implante CDI por TVS. Apesar de os pacientes apresentarem baixa taxa de MCS, tiveram 
expressiva taxa de mortalidade total. Pacientes com mais de quatro choques em um período de 
30dias apresentaram maior mortalidade quando comparados aos pacientes sem ou com menor 
número de choques11.Uma vez que esses pacientes morreram predominantemente de insuficiência 
cardíaca, pode-se especular que os choques excessivos aplicados pelo CDI poderiam deprimir a 
função ventricular e aumentar a mortalidade não súbita. Esses dados corroboram a indicação da 
ablação por cateter como estratégia lógica para reduzir as recorrências de VTS e evitar os choques 
do CDI15. Ablação por cateter da TVS na cardiopatia chagásica O principal mecanismo da TVS da 
cardiopatia chagásica crônica é a reentrada localizada em uma cicatrizinferolateral e basal do 
ventrículo esquerdoem mais de 70% dos casos16,17. O circuito reentrante da TVS pode envolver 
fibras subendocárdicas, intramiocárdicas e subepicárdicas. Em alguns pacientes, os circuitos 
reentrantes originam-se em locais com parede muito fina e, assim, pulsos convencionais de RF, 
emitidos a partir do endocárdio, podem promover lesão transmural e atingir todas as estruturas 
potencialmente envolvidas no circuito. Em outros, entretanto, a lesão segmentar é intramural e o 
circuito é mantido predominantemente por fibras subepicárdicas. Sendo o tecido subendocárdico 
contralateral muito espesso, ele pode impedir que as aplicações de RF alcancem as fibras 
intramiocárdicas e subepicárdicas responsáveis e ser motivo para o insucesso do procedimento. 
Essa foi a hipótese inicial de trabalho para utilizarmos a abordagem percutânea subxifoide 
transtorácica para explorar o espaço pericárdico e identificar os pacientes com possíveis circuitos 
subepicárdicos15.

Ablação epicárdica da TVS na cardiopatia chagásica

A abordagem epicárdica transtorácica tem sido utilizada desde 1995 para mapeamento e ablação de 
TVS em pacientes com doença de Chagas18 e posteriormente aplicada também em pacientes com 
outras cardiopatias19. A experiência adquirida ao longo do tempo confirmou os achados iniciais20-
23, e documentos de consenso emitidos por diferentes sociedades médicas relatam sua necessidade 
em pelo menos 20% dos pacientes submetidos a ablação de TVS em centros terciários, sendo sua 
importância maior em pacientes com cardiopatias não isquêmicas24,25. Revisão recente ressalta a 
importância atual da abordagem percutânea subxifoide em vários procedimentos 
intrapericárdicos26. A técnica de acesso ao espaço pericárdico manteve-se praticamente inalterada 
ao longo do tempo, com quase nenhuma modificação tecnológica para sua realização27. A agulha 
Tuohy é a principal ferramenta para alcançar o espaço pericárdico Ela tem ponta curva pouco 
afiada, que facilita sua introdução entre as membranas pericárdicas. Um risco de 10% de 
sangramento pericárdico é esperado quando se utiliza essa técnica, em geral de pequena monta e 
transitório. O risco de sangramento grave requerendo reparação cirúrgica é de cerca de 1 a 2%. Na 
maioria dos pacientes submetidos a essa abordagem, o mapeamento epicárdico permite ampla área 
de exploração. Aderências pericárdicas também são incomuns após ablações prévias. Os sinais 
eletrofisiológicos obtidos durante o mapeamento epicárdico mostram padrões semelhantes aos 
obtidos com o mapeamento endocárdico, em pacientes com doença de Chagas ou com outras 
cardiopatias. Potenciais tardios são encontrados com freqüência na área-alvo durante o mapeamento
em ritmo sinusal e atividade pré-sistólica; atividades mesodiastólica e contínua também são 
freqüentes no local de origem da TV. O istmo crítico do circuito reentrante no tecido subepicárdico 
pode ser confirmado por manobras de encarrilhamento ou pela interrupção da TV durante a 
aplicação de RF nesses locais, como observado pela abordagem endocárdica. A prevalênciade TV 
epicárdica em 257 pacientes consecutivos foi maior em pacientes com doença de Chagas (37%), em
comparação com pacientes pós-infarto do miocárdio (28%) e pacientes com cardiomiopatia dilatada
idiopática (24%)28. Três aspectos anatômicos da superfície epicárdica podem limitar a eficiência da
ablação epicárdica: a presença de artéria coronária epicárdica, uma espessa camada de gordura e o 
risco de produzir lesão em tecidos vizinhos como o nervo frênico29. Por esses e outros motivos, 
número substancial de pacientes ainda continua com recorrências clínicas após a ablação 
endocárdica e epicárdica, seja por limitações encontradas durante o procedimento, seja pela 



evolução da doença. A taxa de recorrência parece diminuir com a introdução do mapeamento 
eletroanatômico para estabelecer extensão e limites da cicatriz, e ablação com cateteres com ponta 
irrigada (lesões mais profundas, mesmo na presença de gordura) para promover lesões mais 
extensas do substrato30. Por outro lado, lesões epicárdicas mais extensas podem aumentar o risco 
de danificar as artérias coronárias e as estruturas extracardíacas31,32. Um estudo prospectivo e 
randomizado para avaliar o papel e os riscos de diferentes estratégias durante a ablação por cateter 
em pacientes com doença de Chagas ainda é necessaria33-38. Entretanto, há um grupo específico de
pacientes nos quais a ablação por cateter apresenta benefícios indiscutíveis: pacientes com ICD 
recebendo múltiplos choques, apesar da terapia adjuvante com fármacos antiarrítmicos. Em tais 
casos, os resultados clínicos são muito claros na avaliação de curto e médio prazos39. Vale lembrar 
que a doença de Chagas tem caráter progressivo, e não é incomum ver pacientes com boa função 
ventricular esquerda com resultado favorável da ablação de TVS retornarem após 5 a 10 anos com 
disfunção ventricular esquerda e recorrência de nova TVS.
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