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INTRODUCAO

A sindrome de Takotsubo (STT), também
conhecida como cardiomiopatia induzida por
estresse ou “sindrome do coracdo partido”, €
uma condic¢do cardiaca transitéria que se mani-
festa por uma disfun¢do reversivel do ventri-
culo esquerdo e/ou direito, sem obstrugdo sig-
nificativa das artérias corondrias. Afeta majori-
tariamente mulheres, idosas, que apresentam
dor toréacica e dispneia como sintomas preva-
lentes, e esta frequentemente associada a even-
tos emocionais ou fisicos intensos (LYON et
al.,2016). Embora mimetize o infarto agudo do
miocardio, o eletrocardiograma, apesar de alte-
rado, ndo costuma apresentar supra de ST, e o
ecocardiograma pode mostrar apenas alteragdes
discretas. Estima-se que esta sindrome corres-
ponda de 1 a 2% dos casos que foram diagnos-
ticados como infarto agudo do miocéardio (RE-
EDER & PRASAD, 2025).

A nivel nacional, esta sindrome é muitas ve-
zes subdiagnosticada, devido a sua semelhanga
clinica e laboratorial ao infarto. Apesar da recu-
peracdo do ventriculo esquerdo ocorrer na
maior parte das vezes, a identificagdo precoce e
o tratamento adequado sdo fundamentais para
prevenir complicagdes como arritmias, choque
cardiogénico e insuficiéncia cardiaca (JATENE
et al., 2022). A principal hipotese sugere que
uma resposta exacerbada de catecolaminas ao
estresse pode causar a disfuncdo miocéardica.
Entretanto, outros mecanismos, como distirbio
microvascular, espasmo de corondrias e res-
posta inflamatoria, também aparentam desem-
penhar um papel relevante na fisiopatologia da
doenca (REEDER & PRASAD, 2025).

Ainda, em continuidade a Reeder e Prasad
(2025), no que condiz ao tratamento, ndo exis-
tem protocolos padronizados baseados em evi-
déncias concretas, sendo constituido, em sua

maior parte, por medidas de suporte hemodina-
mico e prevencdo de complicagdes. Com fre-
quéncia, sdo utilizados tratamentos preconiza-
dos para insuficiéncia cardiaca (betabloqueado-
res, inibidores da enzima conversora de angio-
tensina ou bloqueadores do receptor da angio-
tensina), apesar de sua efetividade na prevengao
de recorréncias ou diminui¢do da morbimorta-
lidade ndo ter sido efetivamente confirmada.
Demonstra-se, portanto, limitacdes de eficacia
terapéutica devido a comprovacao cientifica in-
suficiente, cabendo a escolha das medicagdes a
expertise do médico assistente.

Sendo assim, o objetivo deste trabalho ¢
identificar as manifesta¢des clinicas, critérios
diagnosticos e manejo clinico associados a sin-
drome de Takotsubo.

METODO

A pesquisa aqui elucidada se trata de uma
revisdo integrativa da literatura que se sucedeu
a partir do levantamento bibliografico realizado
no més de setembro de 2025, a partir de uma
busca sistematizada em bases de dados eletro-
nicas. Estas utilizadas foram PubMed, Biblio-
teca Virtual em Saude (BVS) e SciELO, com os
descritores “‘takotsubo syndrome AND trea-
tment AND management”, incluindo apenas ar-
tigos publicados nos ultimos 5 anos, nos idio-
mas inglés e portugués e com texto completo e
gratuito. Trabalhos nao realizados em humanos,
incompativeis com o tema e revisdes da litera-
tura foram excluidos, objetivando alcancar da-
dos mais fidedignos. A partir da estratégia de
busca, foram encontrados, respectivamente, 3,
18 e 8 artigos, em que 21 foram excluidos por
ndo se encontrarem dentro dos critérios pré-es-
tabelecidos, restando um N final de 8 artigos.
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RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia

A fisiopatologia da STT permanece com-
plexa e multifatorial, mas acredita-se que en-
volve interagdes de fatores neuro-hormonais,
vasculares e miocardicos. O grande evento de-
sencadeante parece ser a liberagdo excessiva de
catecolaminas em resposta a situagdes de es-
tresse fisico ou psiquico, levando a hiperesti-
mulagdo dos receptores adrenérgicos e conse-
quentemente disfun¢do transitoria do ventriculo
esquerdo (RAVINDRAN & BRIEGER, 2024).
A estimulagdo intensa dos receptores P1-adre-
nérgicos estd associada a apoptose de midcitos
e estresse oxidativo, enquanto os receptores 32,
que predominam no apice do coragdo, sofrem
uma mudanga funcional, passando de um efeito
inotropico positivo para inotropico negativo,
devido ao acoplamento diferencial com protei-
nas G. Este fenomeno leva a acinesia apical e
hipercontratilidade basal, configurando o pa-
drao tipico de balonizacdo apical descrito na
sindrome (YALTA et al., 2024).

Apesar da influéncia simpatica exacerbada,
fatores como disfun¢ao endotelial, inflamacgao,
edema miocardico e disfun¢do microvascular
também participam da fisiopatogénese. Casos
sem estresse identificavel sugerem ainda a pos-
sivel presenca de predisposicao genética ou a
presenga de comorbidades neurologicas e psi-
quiatricas (RAVINDRAN & BRIEGER, 2024).
Além disso, estudos recentes, especialmente no
periodo de pandemia da Covid-19, demonstram
que a sindrome do desconforto respiratorio
agudo (SDRA), também pode atuar como fator
desencadeante da STT. Em pacientes com
SDRA, a hipoxia persistente e o intenso estado
inflamatoério sist€émico provocam liberagao ele-
vada de citocinas e ativacao exacerbada do sis-
tema nervoso simpatico, resultando no aumento
de liberagao de catecolaminas. Este aumento

subito de estimulo adrenérgico leva a lesao mi-
ocardica transitoria, disfunc¢ao contratil do ven-
triculo esquerdo e manifestagdes tipicas da STT
(WADIWALA et al., 2024).

Ainda, em continuidade, Wadiwala et al.
(2024) expdem que a hipoxia severa reduz o
aporte de oxigénio ao miocardio e intensifica a
resposta simpatica, criando um cenario propicio
ao desequilibrio autondmico e a toxicidade di-
reta das catecolaminas sobre os miocitos cardi-
acos. Dessa forma, a SDRA pode precipitar a
cardiomiopatia de Takotsubo mesmo em paci-
entes sem doenca coronariana prévia. Nesses
casos, o manejo precoce da hipoxia e o suporte
ventilatorio adequado, incluindo, quando ne-
cessario, oxigenagdo por membrana extracor-
poérea (ECMO), favorecem a reversao completa
da disfuncao ventricular.

Diagnéstico

O diagnostico da STT baseia-se na identifi-
ca¢ao de anormalidades reversiveis da contrati-
lidade da parede ventricular, geralmente descri-
tas como balonizagdo apical, que podem ocor-
rer de forma segmentar ou difusa, independen-
temente da presenca de gatilhos emocionais ou
de alteragdes eletrocardiograficas. Na pratica
clinica, a STT frequentemente simula uma sin-
drome coronariana aguda (YALTA et al,
2024).

A detec¢do da STT torna-se ainda mais
complicada em pacientes portadores de cardio-
patias estruturais prévias ou em condigdes cli-
nicas criticas que mascaram os achados tipicos,
sendo imprescindivel o uso de métodos de ima-
gem avancados para caracterizagao das altera-
¢Oes miocardicas. Primeiramente, um eletrocar-
diograma deve ser escolhido como exame ini-
cial (de triagem), podendo revelar alteracdes
inespecificas, como elevagao do segmento ST
nas derivacoes precordiais (V1-V6) e inversao
progressiva das ondas T. A ventriculografia,
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que costuma ser realizada em associacao a an-
giografia coronariana, permite a visualizacao
direta da balonizacdo apical ou de outras anor-
malidades de movimento da parede ventricular
que abrangem mais de uma artéria corondria
(RAVINDRAN & BRIEGER, 2024).

Por sua vez, em continuidade na descrig¢ao
dos exames complementares, o ecocardiograma
¢ fundamental para realizar o diagnostico, visto
que ¢ capaz de visualizar a disfungdo sistdlica e
alteracdes segmentares da contratilidade que ul-
trapassam o territorio de uma unica artéria,
sendo crucial para o reconhecimento dos pa-
drdes classicos da STT, especialmente a hipoci-
nesia apical e médio-ventricular com hipercine-
sia basal (RAVINDRAN & BRIEGER, 2024).
Além disso, o ecocardiograma possibilita a
identificacdo precoce de complicagdes, como o
trombo apical, e auxilia na diferenciacdo da
STT em relagdo a outras cardiopatias agudas,
assegurando um diagnostico mais acurado e se-
guro.

Manejo e complicacdes

O manejo deve ser direcionado principal-
mente a estabilizacdo hemodinamica, ao trata-
mento de complicacdes associadas e a preven-
¢do de recorréncias, uma vez que nao existem
terapias especificas validadas em ensaios clini-
cos randomizados (RAVINDRAN & BRIE-
GER, 2024). O suporte inicial segue os mesmos
principios aplicados a insuficiéncia cardiaca a-
guda e as sindromes coronarianas agudas, sen-
do recomendada monitorizagdo intensiva em
unidade coronariana, avaliacdo da fun¢ao ven-
tricular e exclusao de obstrucdo coronariana
significativa (CAMMANN et al., 2023).

Em pacientes hemodinamicamente estaveis,
pode ocorrer um quadro de insuficiéncia cardi-
aca, resultante da disfunc¢ao sistolica transitoria
do ventriculo esquerdo. O manejo, entao, visa o

suporte hemodinamico e o controle dos sinto-
mas de congestdo pelo uso de diuréticos e,
quando indicado, tratamento clinico a longo
prazo para auxiliar na recuperagdo ventricular.
Este tratamento se baseia no uso de betabloque-
adores (BB) e inibidores da enzima conversora
de angiotensina (IECA) ou bloqueadores dos
receptores da angiotensina II (BRA), com o ob-
jetivo de reduzir a sobrecarga adrenérgica e au-
xiliar na recuperacdo da func¢do ventricular
(RAVINDRAN & BRIEGER, 2024). Entre-
tanto, a literatura ainda carece de evidéncias ro-
bustas que sustentem o beneficio dessas medi-
cacdes no prognostico a longo prazo, sendo sua
prescrigdo fundamentada principalmente em
consensos de especialistas e extrapolacao de da-
dos de insuficiéncia cardiaca (YALTA et al.,
2024).

O choque cardiogénico, em casos de STT,
possui fisiopatologia multifatorial, podendo
ocorrer em decorréncia da hipocinesia apical di-
fusa ou da obstruc¢ao dinamica do trato de saida
do ventriculo esquerdo (LVOTO), que esté pre-
sente em até 25% dos casos e, por conseguinte,
leva a reducao aguda do débito cardiaco e ins-
tabilidade hemodinamica. No cenario nacional,
o Registro REMUTA mostrou que o choque
cardiogénico ¢ um dos principais preditores in-
dependentes de mortalidade hospitalar e a longo
prazo (ALMEIDA JUNIOR et al., 2020). As-
sim, ¢ crucial o reconhecimento precoce € a
adoc¢do de medidas intensivas de suporte, assim
como identificagdo da LVOTO, pois influencia
diretamente na conduta do caso.

Ainda no contexto de choque cardiogénico,
0 manejo apresenta desafios especificos: o uso
de catecolaminas deve ser evitado sempre que
possivel, devido ao risco de exacerbar a lesdao
miocardica mediada por catecolaminas (CAM-
BLOR-BLASCO et al.,, 2024). Alternativa-
mente, estratégias incluem o uso de vasopresso-
res ndo adrenérgicos, como a vasopressina, € o
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suporte circulatorio mecanico (baldo intra-adr-
tico, ECMO ou dispositivos de assisténcia ven-
tricular), conforme a gravidade do quadro e a
resposta clinica do paciente. J4 em situacdes de
disfuncdo respiratéria grave associada a sin-
drome, a oxigenagdo extracorpdrea veno-ve-
nosa (VV-ECMO) pode ser considerada como
alternativa a venoarterial (VA-ECMO), visto
que apresenta menor risco de complicagdes e
pode permitir recuperagao ventricular completa
em poucos dias (WADIWALA et al., 2024).

Outro cenario que deve ser avaliado durante
o atendimento ¢ o aparecimento de arritmias
cardiacas, que representam uma das principais
repercussoes clinicas significativas desta sin-
drome, decorrentes da automaticidade elevada
associada a disfun¢do microvascular, ao ex-
cesso de catecolaminas e ao prolongamento do
intervalo QTc adquirido. Dentre as arritmias
ventriculares, a fibrilagdo ventricular (FV), a ta-
quicardia ventricular sustentada (TVS) e a tor-
sade de pointes representam maior gravidade.
Estudos demonstraram indice de mortalidade
de 20% em pacientes portadores de arritmias
potencialmente fatais, enquanto as arritmias
ventriculares ndo sustentadas e as extrassistoles
ventriculares demonstraram mortalidade em
17%. No manejo intra-hospitalar, portanto, o
tratamento deve ser individualizado, com moni-
torizacao cardiaca continua, sendo o uso de des-
fibrilador implantavel reservado aos casos de
arritmias ventriculares fatais, embora seu bene-
ficio ainda seja controverso. Em pacientes de
alto risco ou aqueles que ainda ndo tiveram a
recuperacdo completa da fun¢do ventricular,
dispositivos vestiveis (wearable cardioverter-
defibrillators) podem ser utilizados como ma-
nejo temporario (RAVINDRAN & BRIEGER,
2024).

Por sua vez, naqueles pacientes em que ha
risco elevado de trombose ventricular, a antico-
agulagdo com heparina e/ou anticoagulantes

orais ¢ indicada até a normalizacao da fungao
ventricular, especialmente diante de disfuncao
significativa do ventriculo esquerdo ou pre-
senca de trombo mural. O estudo BROKEN-
SWEDEHEART propoe investigar o papel de
agentes como adenosina e apixabana, com o in-
tuito de acelerar a recuperacdo miocardica e re-
duzir eventos tromboembolicos, podendo re-
presentar uma futura mudanga nas diretrizes te-
rapéuticas, caso os resultados sejam positivos
(OMEROVIC et al., 2023). O quadro trom-
boembdlico esta presente em até 14% dos casos
durante as fases aguda e subaguda da doenga,
sendo que a formagdo de trombos murais no
ventriculo esquerdo, sobretudo em regides aci-
néticas, pode levar a eventos embolicos cere-
brais. Recomenda-se anticoagulagdo por no mi-
nimo trés meses ou até a resolugdo completa da
disfun¢do ventricular e das alteragdes segmen-
tares da parede. Mesmo apds a recuperagao da
fragdo de ejecdo, ha relatos de acidente vascular
cerebral em cerca de 1,7% por paciente/ano,
embora ainda ndo existam evidéncias que sus-
tentem o uso prolongado de anticoagulantes
(RAVINDRAN & BRIEGER, 2024).

Além do manejo farmacologico e hemodi-
namico, o suporte psicoldégico ¢ um compo-
nente essencial, considerando o papel do es-
tresse emocional na génese e recorréncia da sin-
drome. O estudo E-SMINC demonstrou o po-
tencial beneficio da terapia cognitivo-compor-
tamental (TCC) online para redu¢do de estresse
e ansiedade em pacientes com Takotsubo, o que
pode impactar positivamente na recuperacao e
na qualidade de vida destes individuos (OLS-
SON et al., 2022).

Em suma, o manejo da STT deve ser indivi-
dualizado, com foco em suporte clinico otimi-
zado, prevengao de complicagdes e atencao a
saude mental do paciente. O futuro do trata-
mento da sindrome podera ser definido por es-
tudos em andamento, que buscam estabelecer
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terapias farmacoldgicas padronizadas para o
evento.

Prognostico

Em razdo da STT ser compreendida como
um tipo cardiomiopatia aguda, transitoria e po-
tencialmente reversivel, observa-se, na maioria
dos casos, um bom progndstico de recuperacao,
sendo o retorno quase completo da funcdo ven-
tricular alcangado ao longo de dias a poucas se-
manas, desde que o paciente ultrapasse o esta-
gio inicial da doenga (OMEROVIC et al.,
2023). Entretanto, acredita-se que apesar da re-
cuperagdo funcional ser geralmente favoravel,
complicacdes como arritmias ventriculares,
choque cardiogénico, insuficiéncia cardiaca
aguda, tromboembolismo ventricular e acidente
vascular cerebral podem elevar significativa-
mente a morbimortalidade.

Estudos demonstraram taxa de recorréncia
de variacdo entre 4% e 20% ao longo de dez
anos, sendo que o uso de BB nao demonstrou
reduzir sua incidéncia, enquanto o tratamento
com IECA ou BRA pode estar associado a me-
nor recorréncia. A mortalidade global estimada
pode alcancar até 20% em seguimentos prolon-
gados, valor semelhante ao observado em sin-
dromes coronarianas agudas (SCA). Entre os
principais preditores de mortalidade em um
ano, destacam-se idade inferior a 50 anos, sexo
masculino, fragdo de eje¢ao inferior a 45%, pre-
senca de fibrilagdo atrial e aumento maior que
dez vezes a troponina cardiaca. Estes fatores
respondem por grande parte dos Obitos descri-
tos. Ravindran e Brieger (2024), em consonan-
cia, afirmam que a classe funcional III-IV da
NYHA, o prolongamento do QTc e a presenca
de onda J no ECG também estdo associados a
um pior desfecho, ao passo que a inversao da
onda T relaciona-se a menor incidéncia de
eventos arritmicos.

CONCLUSAO

Foi visto que a STT ¢ derivada da interagao
de diversos fatores e desencadeada diretamente
por um evento, geralmente de cunho estres-
sante, levando ao rapido aumento de catecola-
minas e, por sua vez, a hiperestimulagao dos re-
ceptores adrenérgicos cardiacos, resultando na
disfungdo ventricular transitoria. Pode facil-
mente ser confundida com sindromes coronari-
anas agudas devido a sintomatologia seme-
lhante, ambas com presenca de dor toracica ca-
racteristica, sendo o diagndstico diferencial fa-
cilitado pelo resultado dos exames complemen-
tares. Dentre eles, os mais relevantes em um
ambiente de emergéncia sdo eletrocardiograma,
angiografia coronariana com ventriculografia e
ecocardiograma, evidenciando auséncia de su-
pra de ST, discinesia apical e acometimento
multiarterial na imagem.

Durante o manejo do paciente € importante
fazer o diagndstico precoce da sindrome, a fim
de oferecer a este paciente as melhores chances
de recuperacdo e as menores possibilidades de
sequelas permanentes ao aparelho cardiovascu-
lar. Dentre as possibilidades de complicagdes,
entram entidades como insuficiéncia cardiaca,
choque cardiogénico, arritmias e eventos trom-
boembolicos, sendo crucial a monitorizagao he-
modinamica e de sinais vitais de forma continua
no periodo da internacdo. Também deve-se
atentar ao suporte psicologico, ja que o estopim
para a patologia foi um evento de cunho estres-
sor, podendo este estar acompanhado de um de-
sequilibrio da satilde mental geral do paciente.

A terapia indicada para estes casos ¢ base-
ada na experiéncia do médico assistente e por
consensos a respeito do assunto, pois ainda nao
existe um tratamento padronizado para a STT.
Faz-se uso de diuréticos, se paciente congesto,
BB ¢ IECA/BRA. O paciente geralmente apre-
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senta uma recuperagao funcional ventricular fa-
voravel, mas certos fatores intrinsecos ou apre-
sentados durante o quadro estdo associados a
maior morbimortalidade.

Portanto, verifica-se que ja existe um modo
de condugdo do caso reproduzivel em ambiente

hospitalar e ambulatorial, mas novas pesquisas
sdo necessarias para estabelecer uma terapia
protocolada, a fim de ndo s6 melhorar a acura-
cia diagnostica, mas também elevar a qualidade
de vida do paciente apos uma STT.
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