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Associacao Entre Denervacao Simpatica, Hipoperfusao Miocardica e
Fibrose com as Arritmias Ventriculares na Cardiopatia Chagasica Cronica
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in Chronic Chagas Cardiomyopathy

Adriana Soares Xavier de Brito,"™ Renata Junqueira Moll-Bernardes,”™ Martha Valéria Tavares Pinheiro,"™ Gabriel
Camargo,’™ Fabio Paiva Rossini Siqueira," Adriana Pereira Glavam,”™ Sergio Altino Almeida,’™ Fernanda Souza
Nogueira Sardinha Mendes,?™ Paulo Henrique Rosado-de-Castro,"™ Andrea Silvestre Sousa?

Instituto D’Or de Pesquisa e Ensino,” Rio de Janeiro, R] — Brasil

Evandro Chagas National Institute of Infectious Diseases,? Rio de Janeiro, R] — Brasil

Resumo

Fundamento: A cardiopatia chagasica cronica (CCC) apresenta-se como insuficiéncia cardiaca, eventos tromboembélicos
e morte stbita cardiaca (MSC). Embora a MSC possa ser o primeiro evento, ainda nao ha recomendacao para o implante
precoce de cardioversor-desfibrilador nas diretrizes atuais.

Objetivo: Avaliar a correlacao entre denervacao autonémica, hipoperfusao miocardica, fibrose e as arritmias ventriculares
em pacientes nas fases iniciais da CCC.

Métodos: Estudo transversal com 29 pacientes com CCC e funcao ventricular esquerda preservada submetidos a
tomografia computadorizada (TC) por emissao de fétons tinicos (SPECT) com iodo-123-metaiodobenzilguanidina
(MIBG), SPECT de perfusao miocardica com tecnécio-99m sestamibi (MIBI) e ressonancia magnética cardiaca (RMC)
com gadolinio, divididos em dois grupos: grupo arritmico: = 6 extrassistoles ventriculares/hora e/ou taquicardia
ventricular nao sustentada (n = 15), e grupo nao arritmico: < 6 extrassistoles ventriculares/hora, sem taquicardia
ventricular (n = 14) no Holter 24h.

Resultados: Foram observadas correlacées significativas entre os parametros das trés modalidades de imagem
cardiovascular com a presenca de arritmia ventricular. A denervacao pelo MIBG se correlacionou moderadamente com
fibrose difusa, representada pelo volume extracelular (ECV) na RMC (r = 0,55; p = 0,002). A hipoperfusao pelo MIBI
SPECT se correlacionou com fibrose por ambas as técnicas: realce tardio de gadolinio (RTG) (r = 0,66; p = 0,005) e
ECV (r = 0,56; p = 0,002). Também observamos uma correlacdo moderada entre a extensao das areas miocardicas com
denervacao e hipoperfusao (r = 0,48; p = 0,007).

Conclusao: A presenca de denervacao autondmica, hipoperfusao miocardica e fibrose foram associadas a arritmia
ventricular nos estagios iniciais da CCC. A combinacao desses parametros pode incrementar a estratificacao do risco
para MSC nesses pacientes.

Palavras-chave: doenca de Chagas; Denervacao Simpdtica; Arritmias Cardiacas.

Abstract

Background: Chronic Chagas cardiomyopathy (CCC) manifests as heart failure, thromboembolic events, and sudden cardiac death (SCD).
Although SCD may be the presenting event, there is still no recommendation for early cardioverter/defibrillator implantation in current guidelines.

Objective: To evaluate the correlation between autonomic denervation, myocardial hypoperfusion, fibrosis, and ventricular arrhythmias in
patients in the early stages of CCC.

Methods: Cross-sectional study of 29 patients with CCC and preserved left ventricular function who underwent SPECT with iodine-123-meta-
iodobenzylguanidine ('*I-mIBG), myocardial perfusion SPECT with technetium-99m sestamibi (**"Tc-MIBI), and cardiac magnetic resonance
(CMR) with gadolinium, divided into two groups according to on 24h Holter findings: arrhythmia (= 6 ventricular premature complexes/
hour and/or nonsustained ventricular tachycardia; n = 15) or no-arrhythmia (< 6 ventricular premature complexes/hour and no ventricular
tachycardia; n = 14).
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Results: Significant correlations were observed between parameters of the three cardiovascular imaging modalities and the presence of
ventricular arrhythmia. Denervation on mIBG correlated moderately with diffuse fibrosis, represented by ECV on CMR (r = 0.55, P = 0.002).
Hypoperfusion by MIBI-SPECT correlated with fibrosis by both LGE (r = 0.66, P = 0.005) and ECV (r = 0.56, P = 0.002). We also observed a
moderate correlation between the extent of myocardial areas with denervation and hypoperfusion (r = 0.48, P = 0.007).

Conclusion: The presence of autonomic denervation, myocardial hypoperfusion, and fibrosis was associated with ventricular arrhythmia in the

early stages of CCC. A combination of these parameters can improve stratification of SCD risk in these patients.

Keywords: Chagas Disease; Sympathectomy; Cardiac Arrhythmias.

Full texts in English - https://www.abcimaging.org/

Arritmias Ventriculares na Cardiopatia Chagasica Crénica

Figura Central: Associacdo Entre Denervacao Simpatica, Hipoperfusdao Miocardica e Fibrose com as
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Introducao

A doenga de Chagas esta entre as doengas tropicais
negligenciadas reconhecidas pela Organizagcdao Mundial da
Satde. Anualmente, hd 300.000 novos casos e 50.000 mortes
pela doenca.’? A morte stbita cardiaca (MSC) é considerada a
principal causa de mortalidade na cardiopatia chagasica cronica
(CCC), sendo o curso mais dramatico da doenca,** e esta
intimamente relacionada a presenca de arritmia ventriculares e
disfuncdo miocérdica.®” Entretanto, também hd alta incidéncia
de MSC e arritmia ventricular maligna em jovens, ainda na fase
inicial da doenga, quando a fragao de ejegao do ventriculo
esquerdo (FEVE) é normal ou levemente deprimida.®®

Em 1916, Carlos Chagas relatou: “De grande frequéncia
também sdo as mortes stbitas nas formas cardiacas da doenca.
As vezes, morrem ainda jovens, em plena atividade e com um
estado de salide aparentemente satisfatério.”'

De fato, o curso clinico da CCC é variavel, e a identificacao
de pacientes com risco de morte permanece um desafio. Rassi
etal. propuseram um escore de risco simples com seis varidveis
prognésticas independentes usadas para prever morte."
Apesar desta ferramenta ter boa aplicabilidade clinica, muitos
pacientes que sofrem MSC nao foram classificados como
sendo de alto risco, e nem se qualificaram para prevengao
primaria com cardioversor-desfibrilador implantavel (CDI),
de acordo com diretrizes cientificas atuais. Além disso, este
modelo ndo considera a disautonomia, como ja demonstrado
em alguns estudos.'"

E sabido que a presenca de fibrose miocardica, quando
associada a dreas denervadas e com alteracoes microvasculares,
gera um substrato arritmogénico. No entanto, o estagio
da doenga em que essas alteragoes acontecem ainda é
desconhecido.

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2024;37(1):e20240008
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O objetivo desse estudo foi correlacionar a denervagao
simpdtica pela tomografia computadorizada (TC) por emissao de
fétons tnicos (SPECT) com MIBG-1123 (MIBG); a hipoperfusao
miocardica pelo SPECT com tecnécio-99m sestamibi (MIBI) e
a fibrose pela ressonancia magnética cardiaca (RMC) com a
incidéncia das arritmias ventriculares em pacientes em estagios
A e B1 da doenga de Chagas (Figura Central).

Métodos

Populacao

Este estudo transversal foi realizado de forma prospectiva
com pacientes ambulatoriais do Laboratério de Pesquisa
Clinica em Doenga de Chagas da Fundagdo Oswaldo Cruz,
Rio de Janeiro, Brasil, com idade = 18 anos, testes positivos
para Trypanosoma cruzi em dois tipos de sorologia, FEVE
preservada (= 45%), e classe funcional | da New York Heart
Association (NYHA).

Os critérios de exclusdo foram a presenga de outra
cardiopatia, disfungao renal, gravidez ou lactagdo. A doenca de
Chagas foi classificada de acordo com o consenso brasileiro.?

Os participantes foram divididos em dois grupos de
acordo com o resultado do Holter 24h: aqueles com seis
ou mais extrassistoles ventriculares/hora e/ou taquicardia
ventricular ndo sustentada, e aqueles com menos de
seis extrassistoles ventriculares/hora e sem taquicardia
ventricular, baseado no estudo de supressao de arritmia
cardiaca (CAST)."

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa do Instituto Nacional de Infectologia Evandro
Chagas, Fundacdao Oswaldo Cruz, com o ndmero
de Certificado de Apresentacdo de Apreciacdo Etica
63064516.1.0000.5262.

Medicoes de rotina

Os pacientes realizaram eletrocardiograma de 12
derivagoes, Holter 24h com gravador digital (H3+™;
Mortara, Milwaukee, EUA), e ecocardiograma transtoracico
bidimensional, usando equipamento Vivid 7 (General
Electric Medical Systems®, Milwaukee, EUA).

Posteriormente, foram submetidos a ressonancia
cardiaca, cintilografia com MIBG e cintilografia de perfusao
miocardica em repouso com MIBI.

Protocolo da RCM

Todos foram submetidos a RMC em equipamento 3.0-T
(Magnetom Prisma; Siemens AG, Erlangen, Alemanha). As
imagens em cine foram adquiridas nos planos dos eixos
longos e curto. As imagens de mapeamento T1 foram
obtidas em plano do eixo curto do ventriculo usando a
sequéncia de recuperacao de inversao de look-locker
modificada (MOLLI) antes e apds 15 minutos da infusao do
contraste. O desenho da sequéncia MOLLI 5(3)3 foi usado
para mapeamento T1 pré-contraste (nativo), enquanto o
desenho 4(1)3(1)2 foi usado para aquisicdo pés-contraste.
As imagens de RTG foram adquiridas 10 minutos apés
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infusdao de contraste, em apneia, com inversao de eco
recuperada por gradiente segmentado. A massa miocardica
de fibrose pelo RTG foi caracterizada pelo escore visual
semiquantitativo. A extensdao do RTG foi pontuada em
escala de 5 pontos, em cada um dos 17 segmentos do
miocardio, nas imagens do eixo curto."

Protocolo de MIBG e MIBI

Os pacientes receberam 185 MBq de MIBG lentamente
por via endovenosa uma hora apés ingestao de 20 mL de
solugdo de iodeto de potdssio 10%. As imagens planares
em projegao anterior e as imagens tomograficas foram
adquiridas 15 minutos (precoce) e 3 horas (tardio) ap0ds
injecao do radiofdarmaco, em gama-camera hibrida
SPECT/TC com dois detectores (Symbia 16T, Siemens
Healthineers, Alemanha) com orificios paralelos, baixa
energia e alta resolugdo, com aquisigao na posicao supina.
As imagens planares foram obtidas por 5 minutos. As
imagens tomograficas foram adquiridas com uma 6rbita
semicircunferencial, com 32 projegdes a uma taxa de 60
segundos/projecao, janela de energia de 20% centrada
em 159 keV, com a matriz de 64 X 64 pixels, e tamanho
do pixel de 0,6 cm. Para a andlise quantitativa de MIBG
foram calculadas as relagbes coracdo/mediastino (C/M)
precoce e tardia e a taxa de washout (TW) utilizando as
recomendagdes atuais descritas na literatura (Figura 1).'%"7

O SPECT com MIBI em repouso foi adquirido 30 minutos
apés injegao endovenosa periférica de 555 MBq MIBI com
a técnica Gated SPECT, usando o mesmo equipamento e
os parametros descritos acima, com janela de energia de
20% centrada em 140 keV. Todas as imagens SPECT foram
seguidas por TC para a transformagdo em mapas para
correcao de atenuacao.

Figura 1 - Cintilografia com mIBG-1123 - Imagem planar anterior com areas
de interesse sobre o mediastino superior (retangular) e ventriculo esquerdo
(circular) para o célculo da relagdo coragdo/mediastino.
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Processamento e analise das imagens cintilograficas

As imagens de perfusao e inervagao foram analisadas
de forma cega, usando o software Syngo P (Siemens
Healthineers), alinhadas para permitir a visualizagao
simultanea dos trés planos ortogonais (eixos curto, longo
horizontal e longo vertical). Dois observadores experientes
examinaram visualmente as imagens usando 17 segmentos
do ventriculo esquerdo (VE). A captacao de MIBI e MIBG
foi analisada e pontuada de forma semiquantitativa (O:
normal; 1: reducao leve da captagao; 2: redugdo moderada
da captacao; 3: redugao grave da captagao; 4: auséncia de
captagao). Os escores dos defeitos somados de perfusao e
inervacao simpatica foram calculados para representar a
extensdo e a gravidade dos respectivos defeitos. O déficit
de perfusao total com MIBI e a fungao ventricular foram
calculados automaticamente pelo software QPS/QGS
(Cedars Sinai Medical Center, Los Angeles, CA, EUA).
A diferenga entre os escores de inervacao e perfusao
(mismatch) também foi calculada, correspondendo ao
miocardio viavel, mas desnervado. Segmentos exibindo
captacao normal de MIBI e redugao na captagdo de MIBG
foram considerados como mismatch inervagao/perfusao.

Analise estatistica

As varidveis continuas foram descritas como médias,
medianas e desvios-padrao. Varidveis categéricas foram
expressas como proporgoes. As diferengas entre os grupos
foram avaliadas usando o teste ndao paramétrico de Mann-
Whitney.

As correlagbes entre dreas com denervagao simpatica,
hipoperfusdao miocardica e fibrose foram avaliadas pelo
coeficiente de Spearman.

Tabela 1 - Caracteristicas basais da populagao do estudo

A significancia foi definida como p =< 0,05. Todas as
andlises foram realizadas usando o software SPSS (versao
24.0; IBM Corporation, Armonk, NY, EUA).

Resultados

O estudo foi composto por 29 pacientes com doenca
de Chagas cronica de classe funcional | da NYHA. A
média de idade da populagao estudada foi de 58,5 = 9,9
anos, e 18 pacientes (62%) eram do sexo feminino, nao
diferindo esse percentual entre os grupos classificados
como arritmico e nao arritmico.

Entre os pacientes, 22 (76%) eram assintomaticos, e os
Gnicos medicamentos utilizados foram anti-hipertensivos
e estatinas. Para avaliagdo da capacidade funcional e
detecgao de isquemia miocardica, todos os pacientes
realizaram teste cardiopulmonar que confirmou a classe
funcional | e nao evidenciou alteragbes sugestivas de
isquemia induzida por esforgo. As caracteristicas clinicas
estdo demonstradas na Tabela 1.

Os pacientes do grupo arritmico apresentaram
significativamente maiores areas de comprometimento da
inervagao simpatica cardiaca, de hipoperfusao miocardica
e de mismatch inervagao/perfusao (Figura 2), assim como
de fibrose, em comparagao com pacientes do grupo nao
arritmico. Os resultados dos parametros das diversas
modalidades de imagem cardiovascular obtidos entre
0s grupos arritmico e ndo arritmico estao resumidos na
Tabela 2 e Figura 3.

A denervacgao simpatica detectada no MIBG se
correlacionou moderadamente com a fibrose difusa,
representada pelo volume extracelular (ECV) nas imagens

Idade anos média (+ DP) 55,5 (£ 10,6)
Sexo feminino - no. (%) 9 (50)
Forma clinica - no. (%)
Indeterminada 7 (64)
Estagio A 3 (50)
Estagio B1 4(33)
Sintomas - no. (%)
Assintomatico 9 (41)
Palpitacdes 4 (67)
Sincope 1(50)
Medicagdes — no. (%)
Betabloqueador 1(33)
IECA ou BRA 5(31)
Diuréticos 2 (33)
Estatinas 5 (50)

61,2 (« 8,0) 58,5 (£9,9)
9 (50) 18 (62)
4 (36) 11(38)
3 (50) 6 (21)
8 (67) 12 (41)
13 (59) 22 (76)
2 (33) 6 (21)
1 (50) 2(7)
2 (67) 3 (10)
11 (69) 16 (55)
4(67) 6 (21)
5 (50) 10 (34)

DP: desvio padrao; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueador do receptor da angiotensina Il.

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2024;37(1):e20240008
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Inervagao

Perfusao

Figura 2 - Eixos curtos da cintilografia com mIBG e da cintilografia com MIBI mostrando um comprometimento extenso na inervagdo simpatica miocérdica nos
segmentos apicais, inferiores e infero- laterais (A), com perfusdo miocérdica preservada (B); correspondente nas imagens de fusao do SPECT/TC com mIBG (C)
e com MIBI (D), indicando mismatch denervagado/perfuséo significativo em um paciente com cardiopatia chagasica cronica e arritmia ventricular. Reconstrugdo
tridimensional do ventriculo esquerdo pela técnica do gated-SPECT para avaliagdo da fungéo sistélica ventricular (E).

da RMC (r = 0,55; p = 0,002). A hipoperfusdo nas imagens
do MIBI SPECT se correlacionou com a fibrose pela técnica do
RTG (r = 0,66; p = 0,005) e do ECV (r = 0,56; p = 0,002).
Também observamos uma correlagdo moderada entre a
extensdo das areas com denervagao e hipoperfusdo (r = 0,48;
p = 0,007), como exemplificado na Figura 4.

A strain longitudinal global (GLS) no ecocardiograma se
correlacionou inversamente com os escores obtidos no MIBG,
MIBI SPECT e com os pardmetros de fibrose na RMC. Pacientes
com GLS tiveram mais hipoperfusao miocardica (r = —0,59;
p = 0,001), denervagao simpatica (r = -0,48; p = 0,008) e
fibrose representada por RTG (r = -0,68; p = 0,003) e ECV
(r = -0,45; p = 0,01).

Discussao

O presente estudo demonstrou correlagbes entre a
extensdo da denervagao cardiaca, as alteragdes na perfusao
miocardica e o percentual de fibrose, com uma maior
incidéncia de arritmias ventriculares nos estagios iniciais da
CCC, e com fungao ventricular preservada.

A maioria dos estudos analisou pacientes nos estagios
mais avancados da CCC, com comprometimento da fungao
cardiaca e risco elevado de morte, eventualmente ja com
indicagao de CDI para prevengao secunddria da MSC.”"

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2024;37(1):e20240008

Entretanto, na doenga de Chagas, a MSC pode ser a primeira
apresentagao clinica, acometendo individuos jovens com
fungdo do VE normal, trazendo grande impacto social e
econdmico nos paises endémicos. Diante dessa lacuna do
conhecimento, o presente estudo foi direcionado a um
subgrupo considerado de baixo risco na evolugao crénica da
doenga de Chagas, sendo a maioria assintomatico (76%) e
com fungdo preservada, mas com prognéstico ainda incerto.

A CCC é considerada uma cardiomiopatia arritmogénica.
Estudos com MIBG demonstraram que a denervagao pode
ocorrer precocemente em pacientes com VE normal,'® e
também pode estar associada a taquicardia ventricular na
CCC com disfungao ventricular leve e poucas alteragoes
segmentares.?®*? Além da confirmagao deste achado de
denervagao precoce, os resultados do presente estudo
mostraram que pacientes com doenga de Chagas e arritmias
ventriculares apresentaram dareas significativamente maiores
de denervacao simpatica do que aqueles sem arritmias, e que
essas dreas também se correlacionaram com hipoperfusao
miocdrdica. Varios processos patolégicos podem contribuir
para esse fendbmeno: despovoamento neuronal simpatico
e parassimpatico induzido pelo parasita ou por uma reagao
imunolégica adversa iniciados na fase aguda da doenga,
anticorpos circulantes com capacidade de ligagao a receptores
colinérgicos e adrenérgicos, e disttrbios microvasculares.?>
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Tabela 2 - Caracteristicas das modalidades de imagem cardiaca

Ecocardiograma

Relagdo E/e’ 7,9
Volume AE indexado (ml/m?) 20,3
GLS VE (%) -20,2
FEVE (%) 63,9
Cintilografia MIBG
C/M precoce 1,81
C/M tardia 1,83
TX (%) 25,2
Escore somado 5,6

Cintilografia MIBI

Escore somado do repouso 0,29
Déficit perfusional total (%) 0,43
Gated-SPECT FEVE (%) 67,5
Mismatch

MIBG-MIBI 54

Ressonancia cardiaca
FEVE (%) 70,7
RTG (%) 4,0

0,6 10,9 1,5 0,11
1,2 30,6 3,5 0,02
0,7 -16,3 1,0 0,04
52 61,3 8,3 0,31
0,18 1,72 0,21 0,20
0,14 1,73 0,26 0,20
e 27,5 1l 0,52
4,9 23,2 18,7 <0,01
0,6 4,7 6,8 0,02
0,6 59 7,6 0,01
11,0 56,8 21,7 0,10
4,8 18,6 17,5 0,01
3,2 57,9 12,1 <0,01
2,9 14,3 1875 0,04

DP: desvio padréo; AE: atrio esquerdo; GLS VE: global longitudinal strain do ventriculo esquerdo; FEVE: fragdo de ejecdo do ventriculo esquerdo; MIBG:
cintilografia com iodo-123-metaiodobenzilguanidina;, C/M: relagdo coragdo/mediastino;, SPECT: tomografia computadorizada por emissdo de féton unico;
MIBG-MIBI: inervagdo/perfusdo; RTG: realce tardio com gadolinio. a: Teste de Mann-Whitney; RMC: ressondncia magnética cardiaca; MIBI: tecnécio-99m

sestamibi; TX: taxa de washout.

Nesta pesquisa demonstramos também maiores dreas
de hipoperfusdo no MIBI em repouso no grupo arritmico,
embora esses pacientes ndo apresentassem sintomas
de angina ou doenga arterial coronariana conhecida e
tivessem testes cardiopulmonares sem isquemia esforgo-
induzida. A hipoperfusao tem sido atribuida a alteragoes
da microcirculacao coronariana associadas a inflamagao
perivascular tipica da miocardite difusa da doenga de
Chagas. Pesquisas na CCC demonstraram que a dor tordcica
e defeitos de perfusdao na cintilografia de perfusao nao se
relacionaram a doenga aterosclerética epicardica obstrutiva
na coronariografia.?2° Isso sugere fortemente uma correlagao
entre distdrbios na microcirculagao coronaria, hipoperfusao
e progressdao para fibrose regional, como previamente
observado a partir de evidéncias experimentais e de patologia
humana.?*’ Esses resultados suportam que as anormalidades
regionais da perfusdo participam da patogénese do dano
miocardico na CCC, e foi possivel demonstrar isso no estudo
atual, ainda em fases iniciais da doenca.

Além disso, observamos areas de mismatch inervacao/
perfusao relacionadas a maior incidéncia de arritmias
ventriculares neste estudo. Foi postulado que o mismatch
pode predispor a arritmias ventriculares fatais na CCC com
disfungao ventricular.?'233° Embora a fisiopatologia ainda

nao esteja clara, essas dreas podem ser hipersensiveis as
catecolaminas, com regulagao positiva dos receptores
[-adrenérgicos, mais automaticidade e respostas exageradas
a ativagao simpdética.”

No presente estudo evidenciamos que a massa de fibrose
pela RMC também foi associada a arritmias ventriculares e
correlacionada com hipoperfusdo e denervagao. No que
tange a esse achado, Gadioli et al.*' encontraram uma
correlagdo entre a ocorréncia de arritmias ventriculares
com a extensdo da denervagao simpatica cardiaca, mas
ndo com a fibrose, em pacientes com CCC e disfungao
ventricular leve. Entretanto, vale ressaltar que o estudo
ndo utilizou RMC, e considerou como fibrose as alteracoes
perfusionais pelo MIBI. Isso pode ser uma limitagao, pois
pode representar alteragoes da microcirculagdo, sem
significar fibrose ou cicatriz.

A fibrose é um substrato anatémico conhecido para
arritmia na disfungdo ventricular esquerda isquémica e
nao isquémica,*? incluindo a CCC.?**** Essas lesbes rompem
as jungbes intercelulares, alteram o potencial elétrico
cardiaco e formam circuitos reentrantes para arritmias.*
A extensdo da fibrose pelo realce tardio na RMC pode
identificar pacientes de alto risco, e técnicas desenvolvidas
recentemente, como o mapa T1 e avaliagao do ECV, podem
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Figura 3 - Griéfico de barras ilustrando a média dos escores de denervagdo simpatica de hipoperfusao, do mismatch inervagdo/perfuséo e da porcentagem de
fibrose entre os grupos de pacientes chagésicos com e sem arritmias ventriculares
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Figura 4 - Correlagdes entre os escores de denervagdo simpatica cardiaca (mIBG), hipoperfusdo miocérdica (MIBI) pelas técnicas nucleares SPECT, fibrose
pelas técnicas ECV e LGE da RMC e GLS pelo ECO nos pacientes com cardiopatia chagasica crénica e arritmias ventriculares. ECO: ecocardiograma transtoracico;
ECV: volume extracelular; RMC: ressonéncia magnética cardiaca; LGE: realce tardio; GLS: strain longitudinal global.

refinar ainda mais essa estratificagio, como demonstrado
por um estudo do nosso grupo.* Este evidenciou a presenca
de fibrose intersticial difusa através do mapeamento T1
ainda na forma indeterminada da doenca, e também uma
associacao independente entre arritmias ventriculares e o
ECV na CCC, o que foi confirmado por este estudo atual.

Corroborando os achados de alteragées precoces
da fungao cardfaca, antes das anormalidades global e
segmentar, observamos neste estudo uma redugao do GLS
do VE no grupo arritmico em relagdo ao nao arritmico.
Esta redugao do GLS no grupo arritmico correlacionou-se
inversamente com a denervagao simpatica, hipoperfusao
miocardica e fibrose, trazendo perspectivas fascinantes
para o refinamento da estratificagao de risco. O GLS
reflete a deformagao longitudinal do miocardio de forma
mais sensivel e reprodutivel do que FEVE.?”?% Azevedo
et al.*® demonstraram uma associagdo significativa entre
GLS e dispersao mecanica miocdrdica com a taquicardia
ventricular nao sustentada em 77 pacientes com CCC.
Recentemente, também foi observada a reducao do
GLS ainda na forma indeterminada da doenca, antes do
surgimento de fibrose.*°

O diferencial inovador deste estudo foi demonstrar
na fase inicial da CCC, em pacientes de baixo risco,
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uma importante associagdo das arritmias ventriculares
aos diversos mecanismos fisiopatolégicos implicados na
génese da MSC, através de métodos distintos de imagem
cardiovascular.

Limitacoes

O tamanho amostral deste estudo foi relativamente
pequeno. No entanto, foi possivel observar associagdes
importantes entre fibrose, hipoperfusdo e denervagao
miocardica com arritmia ventricular e o risco aumentado
de MSC na CCC.

Conclusoes

Demonstrou-se correlagoes significativas entre a
inervagdo simpatica, detectada pelo MIBG, a hipoperfusao
miocardica pelo MIBI e fibrose, representada pelo ECV
e realce tardio da RMC, com a incidéncia das arritmias
ventriculares em pacientes com CCC e funcao ventricular
esquerda preservada. Esses achados poderao auxiliar
no desenvolvimento de ferramentas para aprimorar a
estratificagdo do risco de MSC e identificar os pacientes
que poderao se beneficiar de tratamentos especificos, como
o implante do CDI.
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