Relato de Caso

[CI )
DIC Pog Y o’

Hipocalcemia e Cardiomiopatia Reversivel Avaliada por Ressonancia

Magnética

Hypocalcemia and Reversible Cardiomyopathy Assessed by Magnetic Resonance Imaging

Bruno Lenzi,"™ Gustavo Tortajada,’™ Victoria Rabaza,’

Hospital Evangelico,” Montevidéu — Uruguai

Introducao

O célcio é um componente fundamental dos sistemas
biol6gicos e desempenha um papel essencial no acoplamento
excitagao-contracao nos midcitos cardiacos. A entrada de calcio
desencadeia um mecanismo conhecido como liberacao de calcio
induzida por célcio, no qual a liberagao de célcio do reticulo
sarcoplasmatico € modulada pelo influxo de célcio proveniente do
meio extracelular. A contragdo muscular ocorre subsequentemente
por meio da interagdo entre o célcio e o complexo troponina-
tropomiosina. No coracao, o calcio intracelular é o principal
regulador da forca contratil (inotropismo).!

A miocardiopatia induzida por hipocalcemia é uma condicao
rara, com poucos relatos na literatura cientifica. Apresentamos
um caso clinico associado ao hipoparatireoidismo, uma das
principais causas de hipocalcemia cronica.? Este relato de caso
inclui um elemento inovador: a utilizacdo da Ressonancia
Magnética Cardiaca (cMRI), que, até onde sabemos, ainda
nao foi descrita anteriormente na literatura.

Relato de Caso

Paciente do sexo feminino, 74 anos, com histérico de
cancer de tireoide submetida a tireoidectomia total ha 10
anos, evoluindo com hipoparatireoidismo como consequéncia
do procedimento. Outros antecedentes médicos relevantes
incluem diabetes tipo 2 e hipertensdo arterial. A fungdo cardiaca
foi avaliada oito meses antes da consulta atual por meio de
Ecocardiograma Transtoracico (ETT) com Doppler, que revelou
uma Fragao de Ejegao do Ventriculo Esquerdo (FEVE) de 55%.
Nos trés meses anteriores a consulta, a paciente interrompeu o
tratamento farmacolégico com calcio, colecalciferol e calcitriol.

A paciente procurou o servigo de emergéncia com queixa
de dispneia aos esforgos, astenia e adinamia. Apresentava
edema bilateral de membros inferiores e estertores Gmidos
nos campos pulmonares. Negava histérico de dor tordcica,
palpitagoes, infeccoes ou exposicao a agentes cardiotéxicos.
Os sinais de Chvostek e Trousseau estavam ausentes.
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Foi realizado um Eletrocardiograma (ECC) de 12 derivagoes
(Figura 1), que mostrou ritmo sinusal a 80 batimentos por
minuto, complexos QRS estreitos, inversdes difusas da onda
T e segmento ST isoelétrico prolongado, com intervalo QT
corrigido (QTc) de 700 ms.

Os exames laboratoriais iniciais revelaram célcio sérico
de 4 mg/dL (valor de referéncia: 8,5-10,2 mg/dL) e célcio
ionico de 0,61 mmol/L (valor de referéncia: 1,1-1,3 mmol/L).
O NT-proBNP estava elevado em 2000 pg/mL (normal
<300 pg/mL), enquanto as troponinas estavam indetectdveis
(<40 ng/dL). Os testes de fungao renal, o ionograma padrao,
o hemograma completo e o perfil tireoidiano estavam todos
dentro dos limites normais.

Subsequentemente, foi realizado um ETT (Figura 2),
que mostrou ventriculo esquerdo com dimensdes normais,
hipocinesia difusa, FEVE de 28% (método de Simpson biplano)
e insuficiéncia mitral secundaria grave.

Foi iniciada a suplementagao de calcio por via intravenosa
e oral. Também foram introduzidos furosemida intravenosa,
bisoprolol (2,5 mg por dia), ramipril (2,5 mg por dia) e
espironolactona (12,5 mg por dia). Em até setenta e duas
horas ap6s o inicio do tratamento, a paciente apresentou
melhora clinica evidente. Os exames laboratoriais de controle
mostraram calcio sérico de 9,5 mg/dL e célcio i6nico de
1,23 mmol/L. Um novo ECG revelou ondas T positivas e
intervalo QT corrigido (QTc) de 480 ms (Figura 3).

Um novo ETT revelou FEVE de 35% e insuficiéncia mitral
leve. Todos os ETTs foram realizados pelo mesmo técnico e
utilizando o mesmo equipamento.

Trés dias depois, foi realizada uma cMRI (Figura 4), que
mostrou hipocinesia global do ventriculo esquerdo, FEVE de
45% e insuficiéncia mitral leve. O mapeamento T1 foi de
1061 ms e o mapeamento T2 de 49 ms. Observou-se realce
tardio com gadolinio em nivel intramiocardico nos segmentos
basais inferior, inferosseptal e inferolateral, compativel com
padrao nao isquémico. A massa de realce tardio foi de 4 g,
representando 3,4% da massa ventricular esquerda.

A paciente recebeu alta com suplementagao de calcio,
calcitriol e vitamina D, além de tratamento para disfungao
sistélica. Quatro semanas depois, foi realizado um ETT, que
mostrou FEVE de 60% (Figura 5).

Discussao

A relacdo entre o célcio e a contratilidade miocérdica foi
estabelecida hd mais de 150 anos pelo Dr. Sidney Ringer.?
Durante o século XX, a conexao entre os niveis de calcio no
sangue (calcemia) e a fungdo ventricular foi demonstrada
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Figura 1 — Ecocardiograma mostrando ritmo sinusal, complexos QRS estreitos, inversdes difusas da onda T e intervalo QT corrigido
(QTc) de 700 ms.

Figura 2 — Ecocardiograma transtoracico mostrando hipocinesia difusa do ventriculo esquerdo e fragdo de eje¢do do ventriculo
esquerdo (FEVE) de 28%.
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Figura 3 - Ecocardiograma mostrando ondas T positivas com intervalo QT corrigido de 480 ms.
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experimentalmente, revelando uma relagao linear entre a
concentragao de calcio e o inotropismo miocardico.*

A hipocalcemia é uma etiologia rara de cardiomiopatia,
com poucos relatos na literatura. A Gnica revisao
sistemdtica publicada até o momento inclui 47 pacientes
provenientes de séries de casos e relatos, sendo a maioria

secunddria ao hipoparatireoidismo,® que € a principal causa
de hipocalcemiacronica.®

A maioria dos relatos de caso destaca trés caracteristicas
que definem essa condicdo como um subtipo distinto de
cardiomiopatia: a) resposta limitada a terapia padrao para
insuficiéncia cardiaca, b) associacio com hipoparatireoidismo
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Figura 4 - Ressonancia Magnética Cardiaca. Os painéis A e B mostram, respectivamente, a distole e a sistole em uma projegdo
de duas cdmaras (FFPP). O painel C exibe uma sequéncia realgada em T2. Os painéis D e E mostram os mapeamentos T1 e T2,
respectivamente. O painel F exibe uma sequéncia de realce tardio com gadolinio (PSIR); a seta indica o local do realce.

Figura 5 - Ecocardiograma transtoracico realizado quatro semanas ap6s a alta; o painel A mostra o ventriculo esquerdo em diastole,
e o0 painel B em sistole; a fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo foi calculada em 60%.
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cronico, e c) reversibilidade ap6s a normalizagao dos niveis
séricos de cdlcio.®

Em relagdo a fisiopatologia dessa condicao, a principal
teoria sugere que a reducdo do influxo de calcio através
dos canais tipo L compromete a capacidade do reticulo
sarcoplasmédtico de aumentar os niveis intracelulares de
calcio por meio do mecanismo de liberagao de calcio
induzida por calcio. Essa alteracdo afeta negativamente
a formagao das pontes cruzadas entre actina e miosina,
reduzindo assim o inotropismo cardiaco.”

A fase 2 do potencial de agdo cardiaco corresponde ao
segmento ST e a onda T no eletrocardiograma (ECC). O
segmento ST reflete o equilibrio entre as correntes de célcio
que entram na célula e as correntes de potassio que saem. Na
hipocalcemia, o intervalo QTc é prolongado devido a extensao
do segmento ST isoelétrico (platd), o que o distingue de outras
causas de prolongamento do QT. Esse fenémeno ocorre
porque a interrupcao da corrente transmembrana de calcio
depende do fluxo de célcio através dos canais tipo L, por meio
de um mecanismo chamado inativagdo mediada por célcio.
Consequentemente, a redugao do fluxo de célcio prolonga a
duragao dessa corrente, estendendo o segmento ST."

Nossa paciente apresentou disfungao sistélica transitoria,
com rapida melhora clinica e ecocardiogréafica ap6s
administracdo de calcio. Isso sustenta o diagnéstico de
disfungado miocérdica secunddria a hipocalcemia grave.

A cMRI representa um elemento diagnéstico inovador
neste contexto. O mapeamento T2 e as sequéncias
ponderadas em T2 ndo mostraram evidéncia de edema,
ajudando a excluir diagnésticos diferenciais como miocardite
aguda. Os valores normais de T1 sugerem impacto minimo
na composicao miocardica global. No entanto, o padrdo de
fibrose observado evoca a possibilidade da acao de algum
agente nocivo ou toxina sobre o miocérdio. Sera que a
hipocalcemia pode desencadear um grau de disfungao
celular capaz de levar a necrose de midcitos e fibrose?

Com base na recuperagao rapida da fungao ventricular
apo6s a reposicao de calcio, observada neste caso e em outros,
espera-se que essa condigdo ndo induza fibrose nem alteragoes
estruturais significativas. Em vez disso, provavelmente envolve
um substrato de disfuncao miocardica reversivel, associado a
alteracdo na interacao entre actina e miosina. Nesse contexto,
as alteragoes observadas na cMRI podem refletir uma condigao
intercorrente, como miocardite em fase cronica, cardiopatia
hipertensiva ou diabética, ou ainda uma cardiopatia de origem
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