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Relato de Caso
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Cardiomiopatia de Takotsubo é uma causa rara de aneurisma
ventricular esquerdo agudo, na auséncia de coronariopatia, s
recentemente descrita na literatura mundial. Os sintomas podem
assemelhar-se aos do infarto agudo do miocéardio com dor toracica
tipica. A imagem do balonamento ventricular sugestivo de haltere
ou “Takotsubo” (dispositivo utilizado no Jap&o para prender
Octopus) €é caracteristico desta nova sindrome e usualmente ha
desaparecimento do movimento discinético até o 18° dia do ini-
cio dos sintomas, em média.

Takotsubo Cardiomiopathy is a rare cause of acute left
ventricular aneurysm, in the absence of coronariopathy, only
recently described in world literature. Symptoms may be similar
to those from acute myocardial infarction with typical thoracic
pain. The image of dumbbell or Takotsubo (a device used in
Japan to capture octopus) suggestive ventricular ballooning is
characteristic of that new syndrome and there is usually the
disappearing of dyskinetic movement up to the 18" day from
the beginning of the symptoms, in average.

Relatamos um caso de choque cardiogénico provocado por
um aneurisma ventricular esquerdo agudo semelhante a Takotsubo
ou Haltere em paciente sem lesdo coronariana obstrutiva. O caso
preenche todos os critérios para cardiomiopatia de Takotsubo,
patologia mais freqliente no Japdo e que pode simular infarto
agudo do miocardio.

Relato do Caso

Paciente do sexo feminino, 70 anos de idade, ha 6 horas
com desconforto precordial em constrigdo, sem irradiacéo, se-
guido de dificuldade para respirar, com piora acentuada nas ulti-
mas 3 horas. Na manha que antecedeu ao inicio dos sintomas,
os familiares informaram intensa emogdo motivada por discus-
sdo familiar. N&o havia relato de antecedentes mérbidos ou uso
de medicacéo.

Paciente com desconforto respiratdrio acentuado, pélida, com
sudorese abundante. Bulhas ritmicas taquicardicas sem outros
ruidos, estertores bolhosos de médias e finas bolhas até apices
pulmonares. A pressao arterial era de 90x60 mmHg, a freqliéncia
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cardiaca era de 135 bpm, a freqliéncia respiratoria de 35 i.p.m.,
a temperatura axilar de 37° C. Durante o exame na sala de
emergéncia a paciente apresentou piora acentuada do desconforto
respiratorio, necessitando de intubagéo orotraqueal urgente e ven-
tilagdo mecénica. Dopamina IV foi iniciada. Eletrocardiograma
(ECG) de 12 derivagGes mostrou taquicardia sinusal com altera-
¢Bes inespecificas da repolarizagao ventricular. Dosagem de CKMB-
massa colhida na admisséo foi de 22 u.

A paciente foi transferida para esse servico com a hipétese
diagndstica de infarto ndo Q e choque cardiogénico.

Encontrava-se em ventilagdo mecanica, taquicardica com
bulhas ritmicas, freqliéncia cardiaca de 145 bpm, estertores
bolhosos até terco superior de ambos os campos pulmonares,
pressao arterial de 80x50 mmHg. A radiografia do térax mos-
trou pneumotérax a direita, de tamanho moderado e sinais de
congestdo pulmonar (fig. 1). O ECG mostrou altera¢des da
repolarizacdo ventricular e taquicardia sinusal (fig. 2). A CKMB-
massa foi de 29 u, creatinina de 1,2 mg% e glicemia 140 mg%. O
pneumotérax foi imediatamente drenado. Um ecocardiograma,
realizado a beira do leito, revelou aneurisma da parede anterior
do ventriculo esquerdo, comprometendo as regides média e apical
(fig. 3). Apos répida estabilizagdo hemodindmica com infuséo
cautelosa de fluidos, guiada pelo ecocardiograma, instituicéo de
dobutamina a 12 mcg/kg/min e noradrenalina 8 mcg/min a pa-
ciente foi encaminhada para o laboratério de hemodinamica,
onde a cineangiocoronariografia revelou artérias coronarias sem
lesdes obstrutivas (fig. 4) e a ventriculografia esquerda mostrou
aneurisma da parede anterior em forma semelhante a “Takotsubo”
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ou Haltere (fig. 5). A paciente foi mantida em ventilagdo meca-
nica, com drogas vasoativas. Medic6es sucessivas de CKMB reve-
laram um pico de 45 u em aproximadamente 40 horas de evolu-
¢ao. Apos 48 horas houve melhora do quadro com possibilidade
de retirada da ventilagdo mecénica e progressiva descontinua-
¢do das drogas vasoativas. Um novo ecocardiograma, a beira do
leito, realizado 72 horas ap6s a admissdo, ndo mostrou anor-
malidades da contracdo segmentar (fig. 6). A paciente recebeu
alta da UTI quatro dias apds sua admissdo e alta hospitalar no
décimo dia, em uso de nitratos, antagonista dos canais de calcio
e &cido acetilsalicilico.

Alteracdes da contragdo segmentar sem lesdes coronarianas
significativas ja foram descritas previamente, podendo resultar de
miocardite, espasmo coronariano, feocromocitoma e hemorragia
subaracnoéidea, mais freqlientemente.

Fig. 1 - Radiografia do térax mostrando congestdo pulmonar e pneumotdrax a direita.

Fig. 2 - ECG mostrando alteragdes da repolarizagdo ventricular na parede
anterior.

Fig. 3 - Ecocardiograma, & beira do leito, mostrando aneurisma médio apical do VE.

A presenca de movimento discinético transiente da parede
anterior do ventriculo esquerdo (VE), com acentuacdo da cinética
da base ventricular, associado a dor toracica, alteragdes eletro-
cardiograficas que podem variar de supradesnivelamento do seg-
mento ST a alteragdes discretas da repolarizagdo ventricular e
auséncia de coronariopatia obstrutiva, assume caracteristicas
de sindrome e foi primeiramente descrita por Satoh e cols®. Os
sintomas podem assemelhar-se aos do infarto agudo do miocéardio
com dor toracica tipica®. A morfologia do VE na angiografia com
contraste, lembrando um haltere ou “Takotsubo” (dispositivo utili-

Fig. 4 - Coronariografias mostrando artérias sem lesdes obstrutivas.

Fig. 5 - Ventriculografias esquerdas em sistole e diastole mostrando aneurisma do VE.

Fig. 6 - Ecocardiograma, a beira leito, realizado 72 horas apds admisséo, ndo
mostra aneurisma. 129
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zado no Japéo para prender octopus), justifica-lhe a denomina-
¢do>®. A reversibilidade da alteragdo contratil do VE e a ausén-
cia de coronariopatia obstrutiva significativa sdo os aspectos mar-
cantes para o diagnostico, sendo que, em média, até o 18° dia
do inicio dos sintomas observa-se o total restabelecimento da
fungéo ventricular, com variagio de 3 a 50 dias®’. E mais co-
mum em mulheres apés a 52 década, geralmente desencadeada
por fatores emocionais, cirurgia ou doenga aguda®. Varios casos
tém sido descritos no Japao, Estados Unidos e Europa?®. No Brasil,
ha poucos relatos®. A apresentagdo com choque cardiogénico é
particularmente menos freqliente, ocorrendo em apenas 4% dos
casos®e.

O diagnostico diferencial deve ser realizado com feocromoci-
toma, alteragBes da contracdo segmentar secundaria a acidente
vascular encefalico e hemorragia subaracnoidea, além das sin-
dromes coronarianas agudas®”®. Quando da apresentacdo com
supradesnivelamento do segmento ST, diferenciar esta situacéo
do infarto agudo do miocérdio é praticamente impossivel sem 0s
achados da cineangiocoronariografia, e muitos destes pacientes
recebem tromboliticos inadvertidamente®.

Aqui, o estresse emacional foi o evento desencadeador. Apesar
da associagdo com pneumotdrax espontaneo ja ter sido encontra-
da’®, neste relato ha forte evidéncia sugerindo pneumotérax por
acidente durante puncdo de veia central, uma vez que nao foi
visto pneumotdrax na primeira radiografia. A paciente foi conduzida
com drenagem toracica, otimizacgéo da volemia e drogas vasoativas,
para estabilizacdo dos sinais vitais, e rapidamente encaminhada
para o laboratério de hemodinamica para possivel intervengéo.
Com os achados da coronariografia e ventriculografia esquerda;
auséncia de alteragbes neuroldgicas ao exame clinico, histéria
patolégica pregressa incompativel com feocrormoctima, inicio su-
bito dos sintomas, tornando improvavel o diagnéstico de miocardite,
a possibilidade de sindrome de Takotsubo foi levantada. Como a
paciente estava com sinais vitais mantidos com as medidas toma-
das e tendo em vista a reversibilidade da condi¢do ventricular,
optou-se por ndo instituir assisténcia circulatoria com baldo intra-
aortico. A evolugdo clinica e ecocardiografica com total resolu-
¢do da alteragdo da contracdo segmentar confirmaram o diagnosti-
co. O tratamento subseqiiente ainda ndo esta completamente

definido, havendo quem considere a ndo utilizagdo de outras medi-
das além das de suporte, tendo em vista a reversibilidade do
guadro, e quem advogue a utilizagdo de inibidores da enzima
conversora da angiotensina, betabloqueadores e antagonistas dos
canais de calcio, quando possivel°11,

O mecanismo que leva ao mau desempenho ventricular agudo
na sindrome de Takotsubo é desconhecido. Apesar do espasmo
da artéria interventricular anterior ter sido conjeturado inicial-
mente®’, isto ndo se confirmou em andlises mais criteriosas rea-
lizadas posteriormente, uma vez que a presenca de espasmo co-
ronariano nestes casos foi mais esporadica que uniforme”1213,
Diminuicéo da reserva de fluxo e aumento no tempo de esvaziamen-
to coronariano estao sempre presentes, porém, como permanecem
apods a normalizacao da fungdo ventricular ndo explicam completa-
mente as alteracfes agudas'?. Espécimes de bidpsia de parede
posterior e apical tém mostrado discreta fibrose intersticial e infil-
trado celular’. Sorologias para varios agentes virais, comumente
envolvidos em agressGes miocéardicas, foram extensivamente in-
vestigadas, contudo, ndo se conseguiu estabelecer correlagdo com
esta entidade nosoldgica’.

Andlises cintilograficas com 123IMIBG revelam reducdo na
retencéo do radiotracador e aumento da eliminagdo do mesmo na
regido apical do VE na fase aguda, sugerindo um distarbio de
neurotransmissdo adrenérgica.

Estudos com technecium-99m mostram defeito de captacgéo
no apex do VE, com normalizagdo entre 25 e 90 dias, sugerindo
um defeito transitério mitocondrial”*.

Recentemente, analises concomitantes com tallium 201 e
com tomografia com emissdo de pdsitrons (SPECT), utilizando
acido pentadecaendico marcado com iodo 123 (I-BMIPP), mostra-
ram um defeito do metabolismo dos acidos graxos em area maior
gue aquela associada ao defeito de perfuséo, sugerindo um distirbio
metabdlico mais extenso*®.

Cardiomiopatia de Takotsubo ou balonamento ventricular é
uma causa pouco freqiiente de aneurisma do ventriculo esquerdo,
na auséncia de coronariopatia obstrutiva, que pode simular infarto
agudo do miocardio e que, neste relato, teve como manifestagdo
maior choque cardiogénico. Sua condugéo se faz, essencialmente,
com medidas de suporte hemodinamico.
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