RELATO DE CASO

Choque cardiogénico na miocardiopatia
induzida por agentes antineoplasicos:
relato de caso

Cardiogenic shock in cardiomyopathy induced by
antineoplastic agents: a case report

Alvaro Teixeira da Costa!, Bruno Santos Soares!, Dalton Caires Pereira Pessoa!, Daniel Antonio de Albuquerque
Terra!, Flavia Alves Dantas', Henrique Carvalho Rocha!, Leticia Drumond Alberto!, Livia Paulinelli Guimaraes',
Luciana Cristina dos Santos Silva?

RESUMO

No Brasil, a principal etiologia da insuficiéncia cardiaca (IC) é a cardiopatia isquémica
cronica associada a hipertensao arterial. A IC pode se manifestar como doenca cronica
estavel ou descompensada. A IC descompensada pode se apresentar como edema
agudo de pulmao ou choque cardiogénico no atendimento de urgéncia. Este trabalho
descreve a evolucao de paciente admitida em unidade de pronto-socorro com choque
cardiogénico secundario a miocardiopatia induzida por agentes antineoplasicos, mani-
festa quatro anos ap6s a quimioterapia para cancer de mama.
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ABSTRACT

The main cause of heart failure (HF) in Brazil is ischemic cardiomyopathy associated to
arterial hypertension. HF can present as a chronic stable or as a decompensated disease.
Decompensated HF can manifest as acute pulmonary edema and cardiogenic shock in
the emergency unit. We describe here a patient admitted to an emergency room with car-
diogenic shock secondary to cardiomyopathy induced by antineoplastic agents, 4 years
after chemotherapy for breast cancer.

Key words: Cardiomyopathies; Heart Failure; Shock, Cardiogenic; Toxicity; Antineoplastic
Agents.

INTRODUGAO

As doencgas cardiovasculares representaram, em 2007, a terceira causa de in-
ternacdes no Sistema Unico de Satide (SUS), tendo como causa mais frequente a
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) !

A IC pode se manifestar como doenga cronica estavel ou descompensada. A
forma descompensada apresenta-se no atendimento de urgéncia, em geral, como
edema agudo de pulmao ou choque cardiogénico."? Este relato descreve a admissao
de paciente em Pronto-Socorro com choque cardiogénico secundario a miocardio-
patia induzida por agentes antineoplasicos, quatro anos ap6s o uso quimioterapia
para cancer de mama.
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RELATO DO CASO

MDM, 60 anos, sexo feminino, aposentada, na-
tural de Gouveia (MG), admitida no Pronto-Socorro
do Hospital das Clinicas da Universidade Federal de
Minas Gerais (PA) ha um ano com dispneia e fraque-
za, agravados na ultima quinzena. Em 2005, recebeu
tratamento para cancer da mama direita por secto-
rectomia, radioterapia e quimioterapia com 5-fluo-
rouracil, doxorrubicina e ciclofosfamida. Houve boa
tolerancia e resposta terap€utica satisfatéria. Ha um
ano, iniciou com dispneia aos esforcos, ortopneia,
tosse seca, anorexia e emagrecimento. Foi tratada
com furosemida, espironolactona e enalapril. Nega-
va hipertensao arterial, diabetes mellitus, tabagismo,
etilismo, dor toracica, doenca de Chagas ou infarto
do miocéardio. Nao apresentava queixas sugestivas de
processo infeccioso ativo.

Apresentava-se com extremidades frias, perfusao
capilar diminuida, edema de membros inferiores
(2+/4+), pulsos periféricos finos, pressao arterial (PA)
inaudivel, frequéncia cardiaca (FC) de 64 bpm, rit-
mo cardiaco irregular com sopro holossistolico 1V/
VI em foco mitral e crepitagcoes pulmonares difusas
bilateralmente. O abdémen era normal. A dosagem
de troponina e creatinofosfoquinase eram normais.
O eletrocardiograma (ECG) nao mostrava arritmias
ou sinais de isquemia. A telerradiografia de térax re-
velou aumento de area cardiaca e congestao pulmo-
nar (Figura 1).

Figura 1 - Radiografia de térax antero-posterior em
dectbito dorsal revela aumento de area
cardiaca e congestao pulmonar.
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A simultaneidade de baixa perfusao periférica
persistente, inaudibilidade da pressao arterial, e de
crepitacoes pulmonares, determinou a suspeita clini-
ca de choque cardiogénico com congestao pulmonar.
Foram iniciados oxigenioterapia, monitorizacao nao
invasiva dos sinais vitais, furosemida e noradrenalina
endovenosos. Houve,a seguir, elevacao da pressao
arterial sistémica o que determinou a substituicao da
noradrenalina pela dobutamina. Observou-se, nas 24
horas seguintes, acentuada melhora hemodinamica
e do padrao ventilatério pulmonar. O ecocardiogra-
ma confirmou o diagnéstico clinico, pela evidéncia
de dilatacao grave das camaras esquerdas com hi-
pocinesia difusa e disfuncao sistolica global grave
do ventriculo esquerdo (fracao de ejecao de 25%);
regurgitacao mitral grave secundaria a dilatacao do
anel valvar; e ventriculo direito sem anormalidades.
Evoluiu com ritmo cardiaco irregular e FC de até 150
bpm. O ECG mostrou fibrilagao atrial (Figura 2), sen-
do iniciada a administracao de amiodarona. A FC foi
controlada, sem conversao a ritmo sinusal. A dobu-
tamina foi descontinuada no sexto dia. No final da
primeira semana de observagao, apresentava-se sem
dispneia, deambulando e se alimentando bem, com
PA de 90/60 mmHg, FC de 56 bpm, arritmica, em uso
de furosemida, espironolactona, captopril, carvedi-
lol, varfarino e amiodarona. A sorologia para doenga
de Chagas foi negativa e o ecocardiograma de 2007,
pré-quimioterapia, era normal.
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Figura 2 - Eletrocardiograma mostra ritmo de fibrila-
cao atrial (note auséncia de ondas p)

DISCUSSAOQ

A principal causa de IC no Brasil é a cardiopatia
isquémica cronica associada a hipertensao arterial
sistémica.? E cada vez mais frequente, entretanto, a
ocorréncia de IC por toxicidade quimioterapica, devi-
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do ao elevado niimero de casos de neoplasias malig-
nas diagnosticadas e tratadas, do aumento do nime-
ro de sobreviventes ap6s tratamento antineoplésico,
da tendéncia ao uso de altas doses dos quimioterapi-
cos, assim como da utilizagao da terapia combinada,
com potencial sinergismo de efeito toxico cardiaco.*

A toxicidade cardiaca relacionada aos agentes
antineoplasicos é dose-dependente e secundaria a
danos miocéardicos por alteracdes na dinamica do
célcio, na sintese de proteina contratil, na apoptose
celular, e no edema intersticial.”

Este relato descreve a evolugao de miocardiopa-
tia dilatada de ventriculo esquerdo e IC em pacien-
te higida até entdao, quatro anos ap6s o uso de trés
quimioterapicos, dentre eles uma antraciclina, que
se associa com grande potencial para causar lesoes
cardiacas. O longo intervalo decorrido entre a admi-
nistracao do farmaco e o surgimento dos sintomas
configura a toxicidade cronica e a evolugao natural
de lesao cardiaca para a IC.

Os protocolos bem estabelecidos para a detecgao
precoce das alteragdes cardiovasculares nos pacien-
tes tratados com antineoplasicos sao inexistentes.® A
Doppler-ecocardiografia constitui-se em método nao
invasivo ttil na avaliacao da quimioterapia antiblastica.
A monitorizacao da funcao de ejecao ventricular antes
e durante o periodo de tratamento é utilizada, apesar
de sensibilidade limitada para detectar alteragoes pre-
coces. Seu uso é justificado devido a seu baixo custo,
confiabilidade e facil execucao. A monitorizacao per-
mite detectar a disfuncao cardiaca inicial, o tratamento
precoce e possiveis mudangas na abordagem quimiote-
rapica para minimizar a toxicidade miocéardica.

Este relato alerta para o potencial téxico cardia-
co dos agentes antineoplasicos. Revela a preocupa-
cao com a terapéutica antineoplésica, nao limitada
a “cura” da lesao cancerigena, mas também com as
repercussoes da quimioterapia que podem ocorrer
muito tempo depois. H4 necessidade de acompa-
nhamento dos pacientes no pds-quimioterapia por
tempo prolongado, de estabelecimento e notificagao
de diagnodstico etiolégico de complicagoes, mesmo
sendo considerado livre de lesao neoplésica, espe-
cialmente, de alteragoes cardiacas, como IC.
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