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Sindrome de Takotsubo: fisiopatologia, diagndstico diferencial e tratamento
Takotsubo syndrome: pathophysiology, differential diagnosis and treatment
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RESUMO

Obijetivo: Fazer uma atualizagéo, com base na literatura recente, sobre a sindrome de Takotsubo, explicando
aspectos sobre sua fisiopatologia, diagnostico diferencial e tratamento. Reviséo bibliogréafica: A sindrome
de Takotsubo é uma doenca de importancia clinica, caracterizada por insuficiéncia cardiaca aguda geralmente
reversivel, desencadeada por intenso estresse emocional ou fisico, mas sua prevaléncia pode estar sendo
subestimada devido a confus&o diagndstica com a sindrome coronariana aguda. Com isso, muitos casos de
Takotsubo podem estar erroneamente sendo diagnosticados como infarto agudo do miocardio.
Consideragdes finais: Tendo em vista seu carater reversivel, € indicado que a sindrome de Takotsubo seja
considerada como um diagnéstico diferencial em pacientes que apresentam caracteristicas clinicas de
sindrome coronariana aguda. Para isso, a histéria clinica, além de exames subsidiarios, a exemplo do
eletrocardiograma e troponina, bem como exames de imagem, tais como ecocardiografia, ressonancia
magnética cardiaca e angiografia coronariana, devem ser realizados para identificar as alteragdes tipicas do
ventriculo esquerdo causadas pela sindrome de Takotsubo.

Palavras-chave: Sindrome de Takotsubo, Cardiomiopatia induzida por estresse agudo, Diagndéstico
diferencial.

ABSTRACT

Objective: To update, based on recent literature, on Takotsubo syndrome, explaining aspects of its
pathophysiology, differential diagnosis and treatment. Bibliographic review: Takotsubo syndrome is a
disease of clinical importance, characterized by generally reversible acute heart failure, triggered by intense
emotional or physical stress, but its prevalence may be underestimated due to diagnostic confusion with acute
coronary syndrome. As a result, many cases of Takotsubo may be misdiagnosed as acute myocardial
infarction. Final considerations: In view of its reversible character, it is recommended that Takotsubo
syndrome be considered as a differential diagnosis in patients with clinical features of acute coronary
syndrome. For this, clinical history, in addition to subsidiary tests, such as electrocardiogram and troponin, as
well as imaging tests, such as echocardiography, cardiac magnetic resonance and coronary angiography,
should be performed to identify the typical changes in the left ventricle caused by the syndrome. from
Takotsubo.
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RESUMEN

Objetivo: Actualizar, con base en la literatura reciente, sobre el sindrome de Takotsubo, explicando aspectos
de su fisiopatologia, diagnéstico diferencial y tratamiento. Revisién bibliografica: el sindrome de Takotsubo
es una enfermedad de importancia clinica, caracterizada por insuficiencia cardiaca aguda generalmente
reversible, desencadenada por un estrés emocional o fisico intenso, pero su prevalencia puede estar
subestimada debido a la confusion diagnéstica con el sindrome coronario agudo. Como resultado, muchos
casos de Takotsubo pueden diagnosticarse erréneamente como infarto agudo de miocardio.
Consideraciones finales: Dado su caracter reversible, se recomienda considerar el sindrome de Takotsubo
como diagndéstico diferencial en pacientes con clinica de sindrome coronario agudo. Para ello, se debe realizar
la historia clinica, ademas de examenes subsidiarios, como electrocardiograma y troponina, asi como pruebas
de imagen, como ecocardiografia, resonancia magnética cardiaca y angiografia coronaria, para identificar los
cambios tipicos en el ventriculo izquierdo causados por la sindrome de Takotsubo.

Palabras clave: Sindrome de Takotsubo, Miocardiopatia aguda inducida por estrés, Diagnéstico diferencial.
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INTRODUCAO

A Sindrome de Takotsubo (STk), também conhecida como cardiomiopatia de Takotsubo, sindrome do
coracao partido ou cardiomiopatia induzida por estresse agudo, tem uma apresentacao clinica dramatica,
mimetizando um Infarto Agudo do Miocardio (IAM) e é desencadeada por intenso estresse emocional ou
fisico. Estima-se que 7% de todos os pacientes com IAM presumivel sao de fato Takotsubo (DAWSON DK,
2018).

Segundo explicam Pelliccia F, et al. (2018), os mecanismos subjacentes ao Takotsubo levam a questionar
a inclusdo atual dessa doenca no espectro das cardiomiopatias, pois, na verdade, sua apresentagéo clinica
e fisiopatologia diferem claramente das cardiomiopatias, ou seja, de ser uma doenca do musculo cardiaco
inexplicadas por condi¢cdes de carga anormais ou doenca arterial coronariana, que nao podem se recuperar
espontaneamente e podem causar morte subita, muitas vezes em individuos minimamente sintomaticos ou
resultar em uma deterioragdo gradual em fungédo ventricular e insuficiéncia cardiaca em estagio terminal.

Na verdade, a STk trata-se de uma sindrome de insuficiéncia cardiaca aguda reversivel, descrita pela
primeira vez em 1990, ap6s uma publicagdo em um livro didatico de medicina japonesa, mas que é cada vez
mais reconhecida na préatica cardiolégica moderna, especialmente devido ao acesso a angiografia coronéria
urgente para pacientes com dor toricica cardiaca aguda (LYON AR, et al., 2016; STAWIARSKI K e
RAMAKRISHNA H, 2020).

Além disso, segundo Pelliccia F, et al. (2018), o termo 'cardiomiopatia’ ndo pode mais ser aplicado quando
as anormalidades funcionais ou morfolégicas das artérias coronarias que levam a isquemia miocardica aguda
sdo consideradas responsaveis pela disfuncé@o sistolica do Ventriculo Esquerdo (VE). Sendo assim, os
pacientes com STk sofrem de isquemia miocardica grave e preenchem todos os critérios de sindromes
corondrias agudas, ou seja, dor toracica aguda, alteracdes tipicas ao Eletrocardiograma (ECG), aumento da
troponina cardiaca, bem como anormalidades de movimento da parede do VE. Consequentemente, a STk
deve ser rotulada como uma 'sindrome' aguda, e ndo como uma cardiomiopatia, para ser incluida mais
apropriadamente no espectro da doenca isquémica do coracdo. Com relacdo ao termo 'estresse’, pode
significar que o pico de catecolaminas € essencial para produzir a lesdo miocardica transitéria tipica. Assim,
a terminologia STk refletiria com mais precisédo os avancgos recentes na fisiopatologia dessa doenca.

Essa sindrome possui uma caracteristica morfolégica Unica do VE caracterizada por uma aparéncia apical
balonada. Ela apresenta um impulso de catecolaminas que desempenha um papel essencial em sua
patogénese e fisiopatologia, o que a faz ser reconhecida como uma cardiomiopatia de estresse. O estresse
fisico também pode ter impacto e levar a uma maior variedade de caracteristicas na sindrome de Takotsubo
(AMIN Hz, et al., 2020).

As medidas de suporte para insuficiéncia cardiaca aguda continuam sendo a terapia basica. Devido a sua
semelhanga com o IAM, a STk requer diagnéstico e tratamento cuidadosos para o melhor resultado possivel
(AMIN HZz, et al., 2020). Nesse cenario clinico, a STk € uma das doen¢as mais importantes que deve ser
diferenciada com precisdo da Sindrome Coronariana Aguda (SCA) para permitir 0 acompanhamento
adequado e 0 manejo médico (KATO K, et al., 2017).

Com essas premissas, este trabalho teve por objetivo trazer uma atualizacdo, com base na literatura
recente, sobre a STk, explicando aspectos sobre sua fisiopatologia, diagnéstico diferencial e tratamento.

REVISAO BIBLIOGRAFICA
A sindrome de Takotsubo

A STk é atualmente considerada um tipo especial de SCA, que pode ser desencadeada por fatores de
estresse emocional e, mais frequentemente, por algumas condi¢des ndo cardiacas graves. O resultado em
longo prazo desses pacientes é semelhante ao daqueles com IAM (POLEDNIKOVA K e TOUSEK P, 2019).
Essa sindrome tem como marca registrada, cada vez mais reconhecida, a associacdo com um grande
estresse emocional ou fisico, 0 que parece precipitar seu inicio (DAWSON DK, 2018; STAWIARSKI K e
RAMAKRISHNA H, 2020).
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Pacientes com fatores predisponentes, como malignidade e outras comorbidades crénicas, sdo mais
propensos a sofrer de STk. Geralmente, a sindrome é reversivel, mas durante a fase aguda, uma parcela
importante dos pacientes acaba evoluindo com complicacdes cardiacas, que podem ir de arritmias ao choque
cardiogénico. Nessa fase, o tratamento de condicdes ou comorbidades predisponentes é de suma importancia
(Y-HASSAN S e TORNVALL P, 2018).

A STk é definida por uma anormalidade sistélica temporaria e reversivel da area apical do VE semelhante
ao IAM, porém na inexisténcia de Doenca Arterial Coronariana (DAC) (AMIN HZ, et al., 2020; MOADY G, et
al., 2021). Essa sindrome recebeu esse nome por analogia com um recipiente japonés de pescar polvo, que
tem a denominagdo de Takotsubo, tendo fundo circular e gargalo estreito, devido a forma peculiar que o
ventriculo esquerdo adquire (balonamento), ficando o coracdo semelhante a esse recipiente (DAWSON DK,
2018; AMIN HZ, et al., 2020).

O paciente com STk tipica tem um perfil de anormalidade de contragéo circunferencial VE que se estende
além de um territério de suprimento da artéria coronaria e parece seguir a inervacdo simpética cardiaca
anatomica (Y-HASSAN S e TORNVALL P, 2018).

Diferente das cardiomiopatias, que habitualmente ndo sédo transitérias, a STk tem como caracteristica uma
alteracdo tempordria da contratilidade miocardica do VE na auséncia de condi¢des como feocromocitoma e
miocardite, e mimetizando a SCA em suas caracteristicas clinicas, eletrocardiograficas e de marcadores
laboratoriais. Some-se, ainda, uma mortalidade hospitalar que se assemelha com a do IAM (FERNANDES F
e MONTERA MW, 2020).

Fisiopatologia

Muitas condicbes tém sido associadas a STk, como a superestimulacdo do sistema simpatico,
anormalidade do metabolismo microvascular e do tecido miocéardico e vasoespasmo de artéria coronéria. A
causa precisa, patogénese e fisiopatologia de Takotsubo ainda s&o incertas, mas muitas hipéteses tém sido
associadas a sua ocorréncia. Recentemente, as teorias mais aceitas sdo a cardiotoxicidade induzida por
catecolaminas e disfun¢@o microvascular, além do complexo e integracdo da fisiologia neuroendécrina,
eventualmente envolvendo os centros cognitivos do cérebro e eixo Hipotalamo-Pituitaria-Adrenal (HPA)
(AMIN HZ, et al., 2020).

A fisiopatologia é complexa e reflete a resposta cardiovascular a uma situagdo estressora aguda e severa,
ou a administragdo de catecolaminas exdgenas. Estas parecem ter um papel central, existindo dois elementos
iniciais a serem considerados: os centros cognitivos do cérebro e do eixo HPA, e quanta adrenalina e
noradrenalina sdo liberadas em resposta a um determinado estresse; e a resposta dos sistemas
cardiovascular e nervoso simpatico a subita ativacdo simpética. Os niveis de catecolaminas séricas na
apresentacéo sao significativamente mais elevados do que os niveis de repouso no mesmo paciente ou em
pacientes comparaveis com insuficiéncia cardiaca aguda devido a infarto agudo do miocéardio. A
administracdo de drogas simpatomiméticas (por exemplo, dobutamina em ecocardiografia de estresse)
também pode desencadear a sindrome (LYON AR, et al., 2016).

No estudo de Scally C, et al. (2019) os pesquisadores hipotetizaram que a inflamacdo é central para a
fisiopatologia e histdria natural da STk. Para provar, realizaram um estudo multicéntrico, onde recrutaram
prospectivamente 55 pacientes com a sindrome e 51 individuos controle pareados por idade, sexo e
comorbidade. Durante o evento inicial e no seguimento de cinco meses os pacientes com Takotsubo foram
submetidos a Ressonancia Magnética Cardiaca (RMC) multiparamétrica, incluindo realce com particulas
superparamagnéticas ultra-pequenas de oxido de ferro (USPIO) para deteccdo de macréfagos inflamatérios
no miocéardio. Subpopula¢bes de mondcitos sanguineos e citocinas séricas foram avaliadas como medidas
de inflamacéo sistémica. Os sujeitos controles combinados foram submetidos a investigacdo em um Unico
ponto no tempo. Os individuos do estudo eram mulheres, predominantemente de meia-idade (64 + 14 anos)
(90%).

De acordo com os resultados desse estudo, em comparagédo com os individuos controle, os pacientes com
Takotsubo tiveram maior realce com USPIO e balonismo em segmentos do miocéardio do ventriculo esquerdo.
Interleucina-6 sérica (IL-6), interleucina-8 sérica (IL-8) e ligante de quimiocina 1 (CXCL 1) aumentaram, bem
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como o numero de monécitos CD14**CD16-, indicando a natureza inflamatéria miocardica dessa doenca.
Embora aos 5 meses o realce com USPIO nédo fosse mais detectavel, foi visto que muitas das mudancgas pro-
inflamatdrias persistiam por no minimo esse periodo, assemelhando-se a um estado inflamatério cronico de
baixo grau (SCALLY C, et al., 2019)

Muitos gatilhos para a doenca ja foram descritos, como por exemplo, luto, discussdes, divorcio, falar em
publico, estresse prolongado, cancer, quimioterapia, infeccdes, diarreia/vémitos, anestesia geral de rotina,
cardioversdes e muitos outros. E de salientar a relacdo entre os pacientes infectados pelo COVID-19 e o
aumento do numero de casos de STk em 5.95% em relagdo a anos anteriores (SOUZA RSM, et al., 2021).
Ha também uma clara predilegcdo de género por mulheres, com uma propor¢cdo de 9:1, o que leva a
especulacdes sobre uma predisposicédo neuroenddcrina ou um subdiagnéstico significativo em homens. Ja
se acreditou que o Takotsubo afetava principalmente mulheres na pods-menopausa, porém estudos
comprovaram que pacientes mais jovens séo igualmente vulneraveis (DAWSON DK, 2018). H4, inclusive,
achados de maior gravidade, com necessidade de cuidados intensivos, em pacientes menores que 50 anos,
como visto por Cammann VL, et al. (2020).

Sintomatologia clinica

Os sintomas tipicos da STk séo o inicio subito de dor no peito, dispneia e/ou colapso, que sdo 0s mesmos
sintomas de um IAM. A semelhanca é tal que mesmo as equipes de ambulancia e médicos de porta de entrada
em prontos-socorros as confundem, pois além dos mesmos sintomas, também apresentam ECG e
biomarcadores semelhantes, gerando dificuldades em distingui-las na apresentacdo (DAWSON DK, 2018).
Ocorre predominantemente em mulheres na pés-menopausa, mas também pode ocorrer em mulheres mais
jovens, homens, criangas e até mesmo em bebés recém-nascidos (KATO K, et al., 2017).

E caracterizada por anormalidades transitorias do movimento da parede do VE, com hipocinesia ou, mais
frequentemente, acinesia dos segmentos médio-ventricular e apical, bem como segmentos basais
hipercontrateis. No entanto, existem formas atipicas envolvendo apenas as partes médio-ventriculares, basais
ou focais do VE, constituindo cerca de 25% dos casos. A Frac¢éo de Ejec&o do Ventriculo Esquerdo (FEVE)
é, frequentemente, severamente reduzida e a Presséo Diastélica Final do Ventriculo Esquerdo (PDFVE)
acentuadamente elevada, ambos refletindo o comprometimento agudo da funcao sistolica e diastolica do VE.
Uma caracteristica marcante é uma recuperacéo rapida das anormalidades de movimento da parede do VE
dentro de dias a semanas, que precisa ser demonstrada por imagens para finalmente diagnosticar a doenga,
a menos que o paciente va a 6bito antes (NAPP LC e BAUERSACHS J, 2020).

Ha uma taxa de recorréncia estimada da STk de cerca de 1,8% por paciente-ano. Até 5% dos pacientes
gue sobrevivem ao evento inicial podem ter um segundo evento até 3,8 anos depois (STAWIARSKI K e
RAMAKRISHNA H, 2020).

Diagnostico e diagndéstico diferencial

Como visto, h4 enorme semelhanca da STk e do IAM. Por isso, geralmente essa condicdo sO é
diagnosticada quando o cateterismo cardiaco invasivo demonstra artérias coronarias desobstruidas e a
ventriculografia mostra balonamento caracteristico do VE levando a varios graus de disfungdo ventricular
esquerda aguda. Porém, atrasos na realizacao de diagndsticos de imagem ou presenca simultanea de doenca
arterial coronariana introduzem um grau de incerteza no estabelecimento do diagnéstico (DAWSON DK,
2018).

Desde sua descrigédo inicial, a comunidade clinica tem reconhecido cada vez mais que essa sindrome é
distinta da SCA, embora a apresentagao inicial tenha caracteristicas semelhantes ao IAMCSST ou IAMSSST.
O acesso precoce a angiografia corondria diagnéstica ajudou a identificar essa condi¢do, e 0 nimero de
relatos de casos, séries e registros relatados aumentou nos ultimos 25 anos, oferecendo diferentes
percepcdes sobre essa sindrome (LYON AR, et al., 2016).

Com relagéo ao diagnéstico pelo ECG, ha uma variacdo consideravel em sua apresentacdo. Pacientes
com Takotsubo podem apresentar um ECG normal (11%), alteracdes de segmento ST/onda T (39%),
elevacao de segmento ST (39%), bloqueio transitério do ramo esquerdo (4%) ou arritmias (taquicardias atriais,
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bloqueio cardiaco e arritmias ventriculares) (7%). Nao ha um achado especifico o suficiente para evitar ou
adiar o cateterismo cardiaco. A principal caracteristica do ECG da STk é o prolongamento do intervalo QT/
intervalo QT corrigido (QTc), mas néo exclusiva dessa entidade (DAWSON DK, 2018).

Kuriso S, et al. (2004) conduziram um pequeno estudo em 31 pacientes (16 com Takotsubo e 15 com IAM
em parede anterior com elevacdo minima de enzima) para avaliar o curso do tempo das alteracdes
eletrocardiograficas na STk, encontrando um padr&o bimodal de alteracdo da onda T. Em aproximadamente
3 dias de evolugdo do quadro, as ondas T se apresentavam negativas e muito profundas, com prolongamento
do intervalo QT, havendo entdo reducdo dessa profundidade e encurtamento do intervalo QT até a 22 — 32
semanas, quando ocorria um segundo aprofundamento da onda e aumento no intervalo QT. Essa evolucao
foi similar nos 2 grupos, sendo que nos pacientes com |IAM, essas alteracBes ocorriam nos pacientes
submetidos a reperfuséo.

Frangieh AH, et al. (2016), de maneira retrospectiva, em uma popula¢cdo com 400 pacientes, compararam
0 ECG admissional de pacientes com STk, IAMCSST e IAMSSST para encontrar alteracBes especificas que
pudessem diferenciar entre essas patologias. No caso do IAMCSST, o Supradesnivelamento de ST (SST) na
derivacdo -aVR combinado com SST nas derivacdes antero-septais, teve especificidade de 100% para
Takotsubo, Valor Preditivo Positivo (VPP) de 100%, mas com Valor Preditivo Negativo (VPN) de 52% e
sensibilidade de 12%. Ja a infradesnivelamento do segmento ST em V2, V3 e V4 foi 100% especifica para
IAMCSST, com 100% de VPP e 72% de VPN, aliada a sensibilidade de 24%. No caso do IAMSSST, o SST
em -aVR associado a inversdo de onda T em qualquer derivacéo, teve especificidade de 100% para
Takotsubo, com VPP de 100%, mas VPN de 53% e sensibilidade de 8%.

Contudo, o achado patognoménico da STk se da durante a ecocardiografia, que € o balonamento apical
envolvendo o VE. Esta morfologia Unica ocorre em 75% dos pacientes. Nos 25% restantes a morfologia foi
relatada como seguindo um padrdo de balonismo médio-ventricular devido a acinesia médio-VE, sem disturbio
da contracdo apical e basal. Além disso, uma FEVE prejudicada com movimento anterior sistélico também
pode ser encontrada neste caso (IZUMO M, 2018).

Para fornecer evidéncias mais significativas da STk, a RMC é um exame de imagem importante, pois pode
mostrar caracteristicas particulares, como envolvimento do Ventriculo Direito (VD) e diferenciar de outras
cardiomiopatias. No entanto, devido as dificuldades em distinguir entre STk e SCA, a cineangiocoronariografia
percutédnea (CATE) pode demonstrar um papel critico no diagnéstico da primeira (BOSSONE E, 2014).

O CATE poderia identificar com mais preciséo a artéria coronaria normal ou aterosclerose ndo significativa.
Além disso, uma bibépsia miocérdica também pode ser realizada se ndo houver contraindicacées,
principalmente para mostrar infiltrados intersticiais com linfécitos mononucleares, leucécitos, macréfagos,
fibrose miocardica e bandas de contragdo. As bandas de reacéo inflamat6ria e contragdo apresentam
caracteristicas diferentes em Takotsubo e IM e podem revelar necrose de coagulagdo no caso de obstrucao
da artéria coronaria (AMIN HZ, et al., 2020).

O critério de diagnostico da STk mais difundido é o da Mayo Clinic que consiste de quatro componentes:
1) hipocinesia temporaria, discinesia ou acinesia em segmentos de VE com ou sem envolvimento apical;
anormalidade no movimento regional da parede que ultrapassa uma Unica distribuicao vascular epicéardica; a
existéncia de um gatilho de estresse; 2) a falta de doenca arterial coronariana significativa; 3) alteracdes
recentes detectadas no ECG (supradesnivelamento do segmento ST e/ou inversao da onda T) ou elevagéo
significativa das troponinas cardiacas séricas; e 4) inexisténcia de feocromocitoma ou miocardite (BYBEE KA,
et al., 2004).

Ja a Sociedade Européia de Cardiologia (ESC), em sua diretriz sobre a STk, publicada em 2018,
desenvolveu um novo escore internacional de critérios diagnésticos, o escore diagndstico InterTAK. Através
dele, sdo atribuidos pontos a sete parametros (sexo feminino [25 pontos], gatilho emocional [24 pontos],
gatilho fisico [13 pontos], auséncia de infradesnivelamento do segmento ST, exceto na derivagéo -aVR [12
pontos], desordens psiquiatricas [11 pontos], desordens neurolégicas [9 pontos] e prolongamento do intervalo
QT corrigido [6 pontos]). O somatério das caracteristicas encontradas prediz a probabilidade da STk estar
presente. Uma pontuacdo maior que 70, confere uma probabilidade de cerca de 90% do Takotsubo ser a
causa do quadro clinico (GUADRI JR, et al., 2018).
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Dessa forma, fica claro que combinacdo de caracteristicas clinicas aliadas ao uso de modalidades
diagnosticas, como ECG, troponina, ecocardiografia, angiografia coronaria e RMC tornara mais preciso o
diagnostico da STk (AMIN HZ, et al., 2020; MOADY G, et al., 2021).

Tratamento

A STk € uma doenca transitéria, podendo ter um prognéstico favoravel, havendo pacientes internados com
dor toracica intensa e disfuncao VE bastante severa, mas que observam uma rapida recuperagédo da funcdo
do VE sem arritmia, choque ou outras complicagbes, assim como individuos que podem evoluir com
complicagbes graves. Pacientes admitidos com sintomas de SCA e posteriormente diagnosticados com
Takotsubo (primaria) ttm um desfecho melhor do que os pacientes admitidos por outras razdes, nos quais a
STk ocorre mais tarde durante a hospitalizacdo (secundaria). Assim, a conscientizacdo nao deve ser
direcionada apenas para o diagnéstico de Takotsubo em pacientes com sintomas de SCA, mas também em
pacientes hospitalizados por outros motivos, que posteriormente desenvolvem sinais ou sintomas vistos na
STk (NAPP LC e BAUERSACHS J, 2020).

Uma vez que é frequentemente subdiagnosticada, um entendimento completo dessa sindrome é
necessario para otimizar o manejo da doencga (AMIN HZ, et al., 2020). Uma caracteristica da STk € a resolugdo
espontanea das altera¢bes do VE em horas ou semanas. Consequentemente, o tratamento na fase aguda
deve ser de suporte e focar no tratamento adequado das complicacdes (Y-HASSAN S, 2018).

Em virtude da dificuldade em se diferenciar a STk e a SCA, 0s pacientes que se apresentem com o quadro
clinico comum a essas duas entidades, deveriam iniciar terapéutica para SCA e serem transferidos para um
hospital que contenha uma unidade de cuidados cardiacos, onde possam ser realizados exames de imagem,
incluindo o CATE (COLLET JP, et al., 2020 e IBANEZ B, et al., 2017).

Guadri JR, et al. (2018), de maneira didatica, descreve 0s passos a serem considerados para o tratamento.
Em seu trabalho, sdo definidos trés grupos de pacientes com insuficiéncia cardiaca aguda: Insuficiéncia
Cardiaca (IC) leve ou sem sinais de IC (equivalente ao Killip | no IAM), IC ou Edema Agudo Pulmonar (EAP)
(equivalente ao Killip Il e 11l no IAM) e IC com hipotens&o ou choque cardiogénico (equivalente ao Killip IV no
IAM). Em todos os trés grupos, dividimos o tratamento em estratégias voltadas primariamente para a IC,
estratégias para tratamento das complicagfes e tratamento apés a alta hospitalar.

Pelo risco de arritmias, pacientes com o quadro mais leve, deveriam ser acompanhados em unidade de
cardiologia que possua monitorizagdo por telemetria, por pelo menos 48h. O uso de Inibidores da Enzima de
Converséo de Angiotensina (IECA) / Bloqueadores do Receptor tipo 1 de Angiotensina Il (BRA) e
betabloqueadores deveria ser considerado. Ja para os pacientes com IC/EAP, além do uso das medicacfes
do grupo anterior, também poderia haver beneficio de diuréticos e nitroglicerina, caso fosse descartada
Obstrugéo Dindmica na Via de Saida do Ventriculo Esquerdo (ODVSVE) (ALI M, 2020).

Por fim, os pacientes com hipotensdo ou choque cardiogénico devem ter a seguinte distincdo: aqueles
com ODVSVE e os que estdo com faléncia primaria de bomba. No primeiro grupo, deve ser considerada
expansédo volémica (na auséncia de IC), betabloqueadores de curta duracdo e Dispositivos de Assisténcia
Ventricular Esquerda (DAVE); além disso, diuréticos, nitroglicerina e o baldo de contra pulsacéo aodrtica (BIA)
devem ser evitados. Ja em se tratando de pacientes do segundo grupo, inotropico, DAVE e oxigenagédo por
membrana extracorporea (ECMO) veno-arterial. O inotropico de escolha em todos esses pacientes € 0
levosimendam, uma vez que devemos evitar o uso de inotrépicos catecolaminérgicos como adrenalina,
noradrenalina, dobutamina, milrinone e isoproterenol (CHAZAL HM, 2018, Y-HASSAN, S, 2018, ALI M, 2020
e SANTORO F, 2021).

No que concerne ao tratamento das complicaces, duas, pela sua frequéncia, devem ser investigadas
ativamente. As arritmias, onde os betabloqueadores e marcapassos transvenosos temporarios (no caso de
bloqueio atrioventricular total) podem ser utilizados, mas devendo-se abolir o uso de drogas que possam
prolongar o intervalo QT e betabloqueadores nos casos de bradicardia e QT corrigido > 500ms. Ja nos
pacientes que se apresentam com trombo no VE, a anticoagulacdo, seja com heparinas, antagonistas da
vitamina K ou 0s novos anticoagulantes orais, deve ser usada. Em pacientes com FEVE menor ou igual a
30% e/ou importante disfungdo do apice do VE, devem ter essa terapéutica considerada (SANTORO F, 2021).
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ApOs a resolugcdo do quadro clinico agudo, quando da alta hospitalar, a manutencdo ou introducdo de
IECA/BRA deve ser uma opcao por 3 meses ou até recuperacao da anormalidade contratil segmentar do VE,
bem como o uso de terapéutica para DAC quando presente ou avaliacdo e acompanhamento psiquiatrico nos
casos de transtornos depressivo e/ou ansioso. Em casos selecionados, como forma de prevencdo da
recorréncia, o uso de IECA/BRA e estrogenos devem ser avaliados (KATO K, 2017).

CONSIDERAGCOES FINAIS

A sindrome de Takotsubo é uma doenca de importancia clinica, com prevaléncia subestimada, uma vez
gue mimetiza o quadro da SCA. Postula-se, atualmente, que parte de sua fisiopatologia se deva a subita
ativacao simpatica secundaria a um gatilho estressor, bem como a um processo inflamatério crénico de baixo
grau no miocardio desencadeado por certas citocinas. A despeito de alguns achados eletrocardiograficos
especificos, o uso de escores preditivos aliados a exames de imagem sao essenciais para o diagnéstico. Por
fim, embora ndo existam estudos prospectivos para definir estratégias terapéuticas na sindrome de
Takotsubo, o tratamento baseia-se em tratamento suportivo que por sua vez depende da forma de
apresentacéo da insuficiéncia cardiaca aguda.
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