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Cardiomiopatia de takotsubo desencadeada pelo uso de
agonista 3 -adrenérgico

Takotsubo cardiomyopathy triggered by [, adrenergic agonist

Vera Maria Cury Salemi, Edmar Atik, Ronaldo Adib Kairalla,
Eduardo Lira Queiroz, Leonardo Vieira da Rosa, Roberto Kalil Filho

Uma brasileira de 68 anos foi admitida
em nossa UTI com falta de ar repentina e
intensa e dor toracica aguda. Apresentava
histérico de DPOC e estava em tratamento com
oxigenoterapia domiciliar e broncodilatadores.
Apresentara broncoespasmo grave e necessitava
de uso domiciliar de altas doses de agonista
B,-adrenérgico inalatério. Ao exame fisico, a
pressao arterial era de 142 x 54 mmHg e a FC
era de 132 bpm. A paciente apresentava sibilos
difusos, estertores bibasais e perfusdo periférica
diminuida.

O eletrocardiograma revelou taquicardia
sinusal com vetor QRS septal diminuido,
disturbio de conducéo intraventricular, inversdes
difusas da onda T e QT corrigido (QTc) de 543
ms (Figura 1). Os niveis maximos de troponina
T e creatinoquinase MB foram 2,5 ng/mL
(valor normal < 0,26 ng/ml) e 17,6 ng/mL
(valor normal < 3,6 ng/mL), respectivamente.
A paciente foi tratada como portadora de
sindrome coronariana aguda de alto risco, com
acido acetilsalicilico, nitroglicerina e heparina
intravenosa. O ecocardiograma transtoracico
com janela ecocardiografica limitada revelou
hipocinesia dos segmentos médio-apicais da
parede anterior, lateral, septal e inferior (Figuras
2a e 2b), fracdo de ejecdo de 25% e disfuncio
diastdlica com relaxamento alterado. O formato
do ventriculo esquerdo (VE) era semelhante ao de
um pote de pesca japonés, de base arredondada
e pescogo estreito, utilizado para a captura de
polvos, chamado de takotsubo, do qual o termo
“cardiomiopatia de takotsubo” ¢ derivado.

Seis horas apds a admissdo, a paciente
apresentou choque cardiogénico. Recebeu
altas doses de catecolaminas (dobutamina
e noradrenalina), foi submetida a intubacdo
endotraqueal e necessitou de ventilagdo
mecanica. Foi submetida a cateterismo cardiaco
de emergéncia, o qual revelou que suas
artérias coronarias estavam normais. O choque
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cardiogénico foi revertido em 48 h, com uma
fracio de ejecdo do VE de 60% (Figuras 2c e
2d). Apos 2 anos de seguimento, a paciente
apresentava fungdo ventricular esquerda normal
e QTc de 388 ms (Figura 1), sem grandes eventos
cardiacos adversos.

A cardiomiopatia de takotsubo caracteriza-se
por disfuncdo sistolica transitoria do VE em
um ou mais segmentos. E mais prevalente em
mulheres (6-9:1), em individuos com mais de 60
anos e em individuos brancos (em comparacdo
com os asiaticos)."” A apresentacdo clinica inclui
dor toracica, dispneia, sincope, taquiarritmia/
bradiarritmia e insuficiéncia cardiaca. Os eventos
que geralmente precipitam a cardiomiopatia de
takotsubo sdo estresse fisico ou mental intenso
ou doenca aguda.

Um estudo demonstrou um progndstico
favoravel a respeito da melhora da funcio
ventricular esquerda, com taxa de mortalidade
hospitalar de 1%.? Segundo se relata, a taxa de
complicagdes € de 18,9%. Dentre as complicagdes
da doenca estdo choque cardiogénico, em 6,5%;
trombo, em 3,8%; insuficiéncia cardiaca, em
3,8%; e morte, em 3,2%."

A fisiopatologia ¢ desconhecida, embora ja
tenha sido relacionada a disfuncdo miocardica

induzida  por catecolaminas,  miocardio
atordoado por mediacdo neural, alteracOes
na funcdo endotelial corondria, multiplos

vasoespasmos das artérias coronarias epicardicas
e disfun¢io microvascular.®?

Relatou-se cardiomiopatia transitéria como
resultado da administracdo de catecolaminas
exdgenas (beta-agonistas e metilxantinas) em
pacientes com exacerbacdes de asma subjacente.
0 uso de altas doses de broncodilatadores beta-
agonistas inalatdrios em pacientes com doenca
pulmonar aguda pode levar a hiperestimulacio
adrenérgica do coracdo com potencial
para cardiotoxicidade por catecolaminas.
A estimulacdo simpdatica exagerada esta
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Figura 1 - Em a, eletrocardiograma realizado
no momento da admissdo, revelando taquicardia
sinusal com vetor QRS septal, disturbio de conducéo
intraventricular, inversdes difusas da onda T e QT
corrigido (QTc) de 543 ms. Em b, eletrocardiograma
realizado antes da alta hospitalar, revelando inversiao
difusa da onda T e QTc de 388 ms.

provavelmente relacionada a fisiopatologia
da cardiomiopatia de takotsubo e pode levar
a disfuncdo microvascular transitéria com
alteracdes no movimento das paredes do VE em
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multiplos segmentos.*® A liberacio sistémica
excessiva de catecolaminas provavelmente
exerce um efeito inotropico negativo paradoxal
nos midcitos via receptores {3,-adrenérgicos na
regido apical, onde a densidade desses receptores
¢ maior.’). Ha também um efeito direto de altas
concentracfes de catecolamina via sobrecarga
de calcio mediada por cAMP, levando a necrose
da faixa de contracdo, que reduz a contratilidade
dos midcitos. Além disso, a preponderancia
marcante de mulheres em poés-menopausa
com cardiomiopatia de takotsubo indica que a
deficiéncia de estrogeno desempenha um papel
na patogénese da doenca.

Este caso foi incomum em varios aspectos.
Inicialmente, os fatores desencadeantes foram
a exacerbacdo da asma bronquica e o uso de
altas doses de beta-agonistas. A paciente entdo
apresentou choque cardiogénico, tornando-se
dependente de inotropicos. Ela preencheu
todos os critérios diagndsticos da Mayo Clinic
para cardiomiopatia de takotsubo: disfuncdo
contratil transitoria do VE, estendendo-se para
além do territorio de uma Unica artéria coronaria
epicardica; auséncia de doenca coronariana
obstrutiva ou evidéncia angiografica de ruptura
aguda de placa; surgimento de alteracoes
no eletrocardiograma ou troponina cardiaca

Figura 2 - Visdo apical das quatro cdmaras no ecocardiograma realizado no momento da admissdo — durante
o final da diastole (a) e o final da sistole (b) — revelando hipocinesia dos segmentos médio-apicais da parede
anterior, lateral, septal e inferior. Houve melhora da funcéo ventricular esquerda 48 h apos a admissdo (c e d).
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elevada; e auséncia de feocromocitoma ou
miocardite.”” Devido a liberacio massiva de
catecolamina, recomenda-se que nio sejam
utilizadas nem altas doses de betamiméticos
(para o tratamento de exacerbacdes graves de
asma) nem simpatomiméticos. O uso prolongado
de substancias similares a adrenalina que
tenham efeitos inotropicos pode aumentar os
ja elevados niveis circulantes e o consumo de
oxigénio, agravando o miocardio atordoado.
Isso também esta associado a superproducio
de radicais livres derivados do oxigénio nesses
pacientes. Os simpatomiméticos podem também
acentuar a  deterioracdo  hemodinimica,
particularmente quando o paciente apresenta
gradiente de pressdo intraventricular (GPIV),
que aumenta a obstru¢do médio-ventricular. O
uso de betabloqueadores com monitoramento
hemodindmico cuidadoso pode ser indicado
em pacientes com cardiomiopatia de takotsubo
e GPIV. O uso de anticoagulagdo ¢ também
indicado em casos de trombo de VE, fibrilacdo
atrial ou embolia sistémica.
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