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RESUMO: A cardiomiopatia de Takotsubo (CMT) apresenta-se, 
normalmente, por hipocinesia, discinesia ou acinesia transitória 
do ápice do ventrículo esquerdo, com duração de até quatro 
semanas, desencadeada por estresse físico ou emocional. Com 
maior incidência entre mulheres pós-menopausa, consiste em 
uma síndrome clínica confundida com infarto agudo do miocárdio 
(IAM), devido aos achados clínicos e laboratoriais em comum.  A 
cada 100 diagnósticos feitos de síndrome coronariana aguda, cerca 
de 2 tratam-se da CMT. Apesar de ter sido descrita em 1990 e 
exigir terapêutica distinta, ainda não há consenso internacional no 
que se refere aos critérios diagnósticos. Este artigo busca revisar 
as publicações dos últimos 30 anos sobre o tema em relação 
a epidemiologia, patogênese, manifestações clínicas, achados 
laboratoriais, critérios e métodos diagnósticos, enumerando 
medidas que permitam diferenciar IAM de CMT na prática clínica.

Descritores: Cardiomiopatia de Takotsubo; Disfunção ventricular; 
Disfunção ventricular esquerda; Infarto agudo do miocárdio.  

ABSTRACT: Takotsubo cardiomyopathy (TCM) is a condition 
typically characterized by hypokinesia, dyskinesia or transient 
akinesia of the left ventricle apex. It lasts up to four weeks 
and is triggered by physical or emotional stress. With higher 
incidence among postmenopausal women, it consists of a clinical 
syndrome mistaken for acute myocardial infarction (AMI), due 
to the common clinical and laboratory findings. Approximately 
2 of every 100 acute coronary syndrome diagnoses are in fact 
TCM. Although it was described in 1990 and requires different 
therapy, international consensus on diagnostic criteria is still 
lacking. This article seeks to review the publications of the last 
30 years on the topic concerning epidemiology, pathogenesis, 
clinical manifestations, laboratory findings, diagnostic methods 
and criteria, in order to list measures that enable differentiating 
AMI from TCM in clinical practice.

Keywords: Takotsubo cardiomyopathy; Ventricular dysfunction; 
Ventricular dysfunction, left; Acute myocardial infarction.
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INTRODUÇÃO 

A cardiomiopatia (ou síndrome) de Takotsubo 
(CMT), igualmente referida na literatura 

como cardiomiopatia induzida por estresse, síndrome do 
abaulamento (balonismo) apical ou síndrome do coração 
partido, é uma forma reversível e aguda de insuficiência 
cardíaca, com redução da fração de ejeção — com 
duração média de até quatro semanas —, associada ao 
estresse emocional ou físico1-6. Foi descrita inicialmente 
por Sato et al.1, em 1990, possuindo como características 
principais a elevação anterolateral do segmento ST e 
discinesia anteroapical transitória com hipercinesia basal 
compensatória.

A CMT mimetiza a dor torácica e outros sintomas e 
sinais da síndrome coronariana aguda (SCA), especialmente 
do infarto agudo do miocárdio (IAM), além de apresentar 
aspectos eletrocardiográficos em comum, razão pela qual 
cerca de 1,7% a 2,2% dos diagnósticos iniciais de SCA 
tratam-se na verdade de CMT. Por essa razão, trata-se de 
uma doença de grande importância e que deve sempre 
ser considerada como um diagnóstico diferencial da dor 
torácica aguda4,7-9.

A nomenclatura da cardiomiopatia se deve a 
semelhança observada pelos descritores da doença entre a 
armadilha japonesa (Tsubo) para captura de polvos (Tako) 
e o aspecto adquirido, no ventriculograma, pelo ventrículo 
acometido no final da sístole4,9,10.
Este artigo busca abordar a epidemiologia, aspectos 
fisiopatológicos, manifestações clínicas e achados 
laboratoriais na cardiomiopatia de Takotsubo a partir de 
estudos originais, revisões e relatos produzidos nos últimos 
30 anos sobre o assunto, reunindo dados que facilitem a 
diferenciação entre a SCA e CMT pelo médico clínico.

MÉTODO 

	 Realizou-se pesquisa nas bases PubMed/Medline, 
Scopus, Google Scholar, SciELO, Lilacs e bibliotecas de 
teses e dissertações institucionais utilizando-se os termos 
“cardiomiopatia de Takotsubo”, “síndrome de Takotsubo”, 
“balonismo apical”, “cardiomiopatia por estresse”. 
Incluíram-se estudos originais, revisionais e relatos de caso, 
em inglês, espanhol e português, publicados entre 1990 e 
2020, resultando em 115 artigos. 

EPIDEMIOLOGIA 

Não há consenso quanto a incidência anual da 

cardiomiopatia de Takotsubo, seja pela dificuldade de 
se realizar levantamentos, seja pelo não reconhecimento 
da síndrome pelos serviços de saúde. A síndrome possui 
incidência anual estimada entre 0,00006% a 0,05%. Cerca 
de 90% dos quadros ocorrem em mulheres pós-menopausa, 
com idade entre 62 a 76 anos, com incidência em brancos, 
afro-americanos e hispânicos de 67,4%, 4,4% e 4,3%, 
respectivamente5,11-21.

Nos Estados Unidos, a CMT tem apresentando 
crescimento na incidência. De 2007 para 2012, a incidência 
passou de 52 casos/1.000.000 para 178 casos/1.000.000 de 
habitantes (P < 0,001), porém a mortalidade intra-hospitalar 
de 1,1% manteve-se inalterada durante o período22.

O Registro Internacional de Takotsubo investigou 
1750 pacientes, observando que 89,8% eram mulheres, com 
idade média de 66,8 ± 13,0 anos, sendo 79,1% de mulheres 
com mais de 50 anos de idade23.

Deshmukh et al.15 analisaram a Amostra Nacional 
de Internação, o mais amplo banco de dados hospitalares 
dos Estados Unidos, do ano de 2008, encontrando 6837 
registros de pacientes com CMT, permitindo estimar 
prevalência no sexo masculino como de 0,6/100.000 
habitantes e de 5,0/100.000 habitantes no sexo feminino. O 
sexo feminino apresentou odds ratio (OR) de 8,8 (IC95%: 
7,3-10,5) para a doença, existindo 4,8 (IC95%: 4,2–5,6) 
vezes mais chances de mulheres com mais de 55 anos 
desenvolverem CMT do que as com idade inferior. Fatores 
de risco para outras patologias cardiovasculares, como 
dislipidemia, estresse, ansiedade, tabagismo e alcoolismo, 
foram fatores de risco significativos também para CMT. 

Apesar de ser primariamente associada a fatores 
estressantes emocionais ou físicos, esses nem sempre são 
claros à investigação médica. Apenas 44% a 75% das 
investigações obtêm dados sobre algum fator estressor 
anterior à discinesia5,11,14. 

O Quadro 1 sintetiza os fatores estressores físicos 
e emocionais relacionados à CMT. 

Os fatores de risco cardiovascular convencionais 
não devem ser descartados para pacientes com CMT. 
Em estudo de Cesario et al.10, evidenciou-se que todos os 
pacientes incluídos apresentavam ao menos um fator de 
risco cardiovascular. A hipertensão arterial, fator de risco 
mais comum, estava presente em 70% dos pacientes. A 
dislipidemia, segundo fator mais relatado, foi encontrada 
em 60% dos casos. Houvera relatos também de obesidade, 
diabetes mellitus tipo 2 e tabagismo. 

Somam-se como fatores de risco a presença de 
transtornos mentais — depressão, transtornos do humor 
e ansiedade —, status epilepticus, história familiar de 
doenças cardiovasculares e redução do estrogênio41,42.
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Quadro 1 – Fatores estressores relacionados à cardiomiopatia de Takotsubo6,10,11,24-43

Fator estressor físico Fator estressor emocional 

Procedimento cardíaco invasivo 
Esforço físico extenuante
Crise asmática
Pneumotórax
Fibrilação ventricular
Exacerbação de transtorno sistêmico 
Exposição ao frio 
Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica exacerbada
Cirurgia Abdominal 
Sepse
Hemorragia digestiva 
Pneumonia
Drogas (como quimioterápicos, cocaína e pseudoefedrina)
Doença hepática crônica 
Acidente vascular encefálico 
Neoplasias
Iatrogenia (doses elevadas de catecolaminas)
Aneurisma de aorta abdominal roto
Cardioversão eletiva de corrente contínua
Feocromocitoma 

Morte inesperada de parente ou amigo próximo 
Abuso doméstico 
Confronto
Diagnóstico médico terminal 
Festa surpresa
Atuação em público 
Fracasso profissional 
Acidente automobilístico 
Violência urbana
Julgamentos 
Medo de procedimento
Reunião inesperada 
Estresse emocional contínuo 
Afogamento 
Perdas em apostas
Transtorno de ansiedade
Transtornos do humor
Disputa por guarda de filhos
Status epilepticus 
Fobias
Abstinência 

PATOGÊNESE

Dissonante ao avanço do conhecimento sobre 
diversas doenças cardiovasculares, a patogênese exata da 
CMT continua desconhecida, contudo, sugere-se a interação 
de diversos mecanismos, como espasmos coronarianos, 
disfunção microvascular, oclusão transitória coronariana, 
deficiência de estrógeno e alterações simpáticas5,44-46. 

Espasmo das artérias coronárias e disfunção 
microvascular 

São frequentes os relatos de espasmos coronarianos 
transitórios e redução do fluxo sanguíneo na CMT. Estima-
se que o espasmo ocorra em 21% a 54% dos pacientes, 
por isso, foi uma das primeiras hipóteses levantadas para 
a fisiopatologia1-3,44-50.

Essa hipótese foi alvo de várias investigações. Patel 
et al.50 submeteram 10 pacientes a teste de vasomotricidade, 
observando vasocontrição da artéria coronária epicárdica 
em 60% dos casos e disfunção microvascular em 90% 
dos pacientes, em geral, nas artérias epicárdicas. Outro 
estudo com 47 pacientes, 46 do sexo feminino e 1 do 
sexo masculino, com idade de 67 ± 12 anos, relatou 
vasoconstrição coronariana anormal em 85% dos pacientes. 
A disfunção microvascular estava presente em 83% dos 
pacientes51. Já Loffi et al.52 avaliaram 27 pacientes com 
CMT, 27 com angina microvascular e 27 pacientes em 
um grupo controle (GC), realizando medição do fluxo das 
artérias descendente anterior (DA), coronária direita (CD) 
e circunflexa esquerda (Cx) utilizando a contagem de 
quadros do Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI) 

frame count (TFC). A CMT na DA apresentou TFC de 22 
± 8 vs GC 15 ± 4 (p = 0,001). Na avaliação da CD, CMT 
apresentou TFC de12 ± 4 vs GC 10 ± 3 (p = 0,025) e na 
avaliação da Cx, CMT possuiu TFC de 14 ± 4 vs GC 11 
± 3 (p = 0,006). 

Uma l imi tação ,  en t re tan to ,  t ra ta - se  da 
impossibilidade de se dizer, por esses estudos, se as 
anormalidades da vasomotricidade são anteriores à 
cardiomiopatia ou são decorrentes da condição clínica, o 
que dificulta o esclarecimento da patogênese de CMT53. 

Há também estudos que não apontam qualquer 
disfunção microvascular. Em análise de 17 pacientes com 
idade entre 54 a 91 anos, Abe et al54 não encontraram 
achados significativos de anormalidade na microcirculação 
coronariana ou redução de fluxo. Em uma avaliação com 
59 pacientes do sexo feminino, com idade de 32 a 90 
anos, também não foi encontrada alteração significativa 
de fluxo de artérias coronárias epicárdicas ou alteração da 
microcirculação55. 
Além dos espasmos coronarianos, a dissecção espontânea 
das artérias coronárias é vista como provável gênese de um 
processo isquêmico que resulta no atordoamento cardíaco 
e na CMT6,44,56,57.

Oclusão transitória de coronária por placa ateromatosa

	 Inicialmente proposta como mecanismo associado 
à disfunção cardíaca, a ruptura de placa ateromatosa foi 
excluída por estudos retrospectivos como possível patogenia 
da CMT, visto que as alterações não se limitam ao território 
específico de nenhuma artéria coronária. Diferentemente do 
que ocorre no infarto agudo do miocárdio, as obstruções, 
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geralmente, são inferiores a 50%48. As alterações de placas 
presentes na CMT também são encontradas em angina 
estável e até mesmo em pacientes assintomáticos58.

Deficiência de estrogênio 

	 Vários efeitos vasculares são concatenados ao 
estrogênio: a capacidade de modulação do tônus vascular, 
suprarregulação da enzima endotelial sintetase de óxido 
nítrico e inibição da apoptose endotelial59.  A deficiência 
de estrogênio, por isso, associa-se a maior propensão 
a espasmos microvasculares, juntamente a disfunção 
endotelial e aumento de estímulos simpáticos, o que 
explica maior incidência da CMT em mulheres pós-
menopausa5,12,44,46.

Um estudo com cobaias fêmeas Sprague-Dawley 
ovariectomizadas demonstrou que, na ausência de 
estrogênio, a CMT se manifestou com disfunção cardíaca 
mais grave e maior concentração de troponina60.

A possível influência do estrogênio levou a 
investigação de polimorfismo de receptores de estrogênio 
(ESR) 1 e 2. Investigações com pacientes saudáveis, com 
IAM e outros com CMT mostrou relação de risco entre 
aleto T no locus rs2234693 do ESR1 e no locus rs1271572 
do ESR2 com a CMT61,62.
Há, entretanto, controvérsia sobre a suplementação de 
estrogênio como profilaxia a CMT e nenhuma recomendação 
consensual. Em estudos com animais, obteve-se, quando 
houve tratamento em conjunto com alfa e betabloqueadores, 
redução dos estímulos simpáticos induzidos por estresse e 
aumento de substâncias cardioprotetoras5,12,44-46.

Ativação simpática e aumento de catecolaminas 

	 O estresse físico e/ou psicológico desencadeia 
uma resposta ativadora cerebral, aumentando a liberação de 
cortisol e catecolaminas. Diferentes estímulos processados 
pelo hipotálamo, giro do cíngulo e amígdala estimulam a 
produção e secreção de norepinefrina pelo locus coeruleus 
e a produção de epinefrina40,41,56. Elevações de 7 a 34 vezes 
de epinefrina já foram encontradas em pacientes com 
CMT, embora não haja consenso quanto aos mecanismos 
que conectam a elevação de epinefrina à disfunção 
cardíaca40,41,48,56.

Propõe-se que a descarga de catecolaminas, 
liberada em episódios de estresse, atua diretamente sobre 
o miocárdio através da inervação simpática, gerando 
sobrecarga de cálcio nos cardiomiócitos, produzindo a 
lesão típica de necrose de banda de contração, caracterizada 
por sarcômeros hipercontraídos, bandas transversais 
eosinofílicas densas, com resposta inflamatória mononuclear 
intersticial19,40,57,63-67. As catecolaminas também estimulam 
a liberação de fatores de crescimento do endotélio vascular 
(VEGF) e fator de crescimento epidérmico (EFG) e de 

interleucinas, porém não se estabeleceu ainda o papel da 
reação inflamatória na apresentação aguda da CMT66.

A hipótese da participação das catecolaminas na 
patogênese da CMT está em consonância com a disfunção 
regional. Maior concentração de receptores adrenérgicos 
beta 2 na região do ápice ventricular esquerdo. A ação das 
catecolaminas neles, que apresentam ação ionotrópica 
e cronotrópica, é tal que gera mudança da proteína G 
estimulatória (Gs) para G inibitória (Gi), protegendo 
o miocárdio de maiores danos, contudo, gerando uma 
resposta inotrópica negativa em ápice66.
Pelliccia et al.40 propõem uma síntese das evidências, 
sugerindo a possibilidade de um processo fisiopatológico 
no qual se verifica alta concentração de catecolaminas e 
espasmo coronariano na fase aguda da síndrome, causando 
um aumento do gasto juntamente à redução do aporte 
sanguíneo. Em outros termos, um desequilíbrio entre a 
oferta e a demanda, gerando um atordoamento miocárdico 
e alterações no metabolismo de glicose e ácidos graxos. 
Nenhum dos mecanismos sugeridos até o momento, 
entretanto, explicou de forma satisfatória a fisiopatologia 
da CMT68.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

	 Assim como na SCA, a manifestação mais 
frequente da CMT é a dor torácica, a qual ocorre em 
75 a 80% dos casos. Essa dor possui intensidade leve 
a moderada, manifestando-se em repouso, podendo ser 
acompanhada de dispneia (20–46,9%), síncope (7,7%), 
palpitações, hipotensão, náuseas, vômitos, arritmias, 
síndrome febril e bradicardia importante. Manifestações 
iniciais incomuns (20%) incluem insuficiência cardíaca e 
choque cardiogênico11,16,22,34,66,69-73.
A apresentação inicial é facilmente confundida com SCA 
e nem sempre é possível se estabelecer o evento estressor 
inicial, tornando ainda mais complexa a diferenciação16,57. 
Cabe ressaltar, porém, que IAM e CMT podem coexistir 
em alguns pacientes. Foi sugerida a possibilidade de ser o 
IAM um fator desencadeante, visto que a condição pode 
proporcionar elevação de catecolaminas74-77. Questiona-se 
também se não seria a CMT uma SCA, devido às diferenças 
na apresentação clínica e na possível fisiopatologia com 
outras cardiopatias. A CMT compartilha com a SCA a 
isquemia miocárdica, elevação de troponina, anormalidades 
ventriculares e alterações eletrocardiográficas78.

ELETROCARDIOGRAMA 

	 Os achados eletrocardiográficos são variáveis, 
dependendo do tempo de progressão da cardiomiopatia. 
Mais comumente, encontra-se elevação do segmento 
ST (principalmente nas derivações precordiais), onda 
T negativa, ondas Q ou progressão anormal das ondas 
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R; alterações também comuns ao IAM, e também 
prolongamento do intervalo QT corrigido (QTc)54,55,79,80. 

Inicialmente é observado supradesnivelamento de ST 
(inferior ao observado em IAM). Posteriormente, o quadro 
cursa com inversão da onda T, tendo o primeiro pico de 
negativação em três dias após o início dos sintomas. Entre 
o segundo e o sexto dia, há resolução transitória da onda 
T negativa e fim do supradesnivelamento de ST. Após, 
surgem ondas T negativas mais profundas, com maior 

prolongamento do intervalo QTc, podendo persistir por 
dois a quatro meses5,6,11,12,81,82.

Alguns critérios eletrocardiográficos foram 
propostos para diferenciação entre IAM e CMT (Quadro 
2), sendo a ausência de mudanças recíprocas em derivações 
inferiores o critério de maior sensibilidade e a presença 
conjunta de supradesnivelamento de ST em aVR e nas 
derivações inferiores e anterosseptais o critério de maior 
especificidade. 

Quadro 2 - Síntese dos principais achados eletrocardiográficos na diferenciação de CMT de outras síndromes83-88 

Critério Eletrocardiográficos Sensibilidade Especificidade 
Ausência de mudanças recíprocas em derivações inferiores 100% 69%
Supra de ST em aVR na ausência de supra de ST em V1 96% 96%
Onda T positiva em aVR na ausência de onda T negativa em V1 95% 94%
Ausência de Q anormal 83% 69%
Elevação de ST V4–6/ elevação de ST V1–3 ≥ 1 80% 77%
Supra de ST ≥ 1mm em V3 a V5 na ausência de Supra de ST ≥ 1mm em V1 74,2% 80,6%
Supra de ST ≥ 1mm em V3 na ausência de Supra de ST ≥ 1mm em V1 67,7% 80,7%
Supra de ST ≥ 1mm em DII 62,5% 92,6%
Supra de ST em aVR juntamente a Supra de ST nas derivações inferiores e 
anterosseptais

12% 100%

MARCADORES DA CMT 

Não há consenso quanto aos marcadores exclusivos 
da CMT ou os seus valores diagnósticos. Há sim marcadores 
comuns à CMT e ao IAM88.

Apesar de seu papel na fisiopatologia, a elevação 
de catecolaminas, ao contrário do esperado, nem sempre 
está presente 87. Mandhavan et al.89 avaliaram os níveis de 
normetanefrina e metanefrina em 10 pacientes com IAM 
e 19 com CMT, não observando diferenças significativas 
(respectivamente, 0,64 nmol/l — IC95%: 0,43-0,97 — vs 
0,53 nmol/l — IC95%: 0,32-0,70 —, p = 0,44, e 0,10 nmol/l 
— IC95%: 0,10-0,22 — vs 0,16 — IC95%: 0,10-0,38 —, 
p = 0,29) entre os dois grupos, além de ter encontrado 
níveis urinários normais de metanefrina no exame de urina 
24 horas na CMT. Na avaliação de Christensen et al.90 
de 32 pacientes com CMT e 20 controles, também não 
se observaram diferenças significativas de norepinefrina 
plasmática. Por outro lado, Wittstein et al.91 encontraram 
níveis de noreprinefrina plasmáticos de 2284 pg/mL (1709–
2910) vs 1110 (914–1320) pg/mL (p < 0,005) na avaliação 
de 19 pacientes, sendo 13 com CMT e 7 com IAM Killip 
III. Os valores de catecolaminas encontrados foram de 2 a 
3 vezes superiores na CMT em comparação com o IAM.

Em conjunto, os estudos sugerem cautela na 
determinação das catecolaminas como marcadores 
diagnósticos90 e há pouca aplicação prática.

Envolvido no estresse, o cortisol também é avaliado 
como um biomarcador da CMT87. Mandhavan et al.89 
também avaliaram o papel do cortisol, sendo observada 
elevação plasmática noturna em até 50% dos doentes na 

fase inicial, entretanto, 23% do grupo controle também 
apresentou níveis elevados e todos os pacientes com CMT 
tiveram níveis urinários normais. 

Na CMT, estão presentes marcadores de lesão 
miocárdica, como troponina, desidrogenase láctica (DHL), 
mioglobina, creatina fosfoquinase MB (CK-MB), mas 
em menor nível de alteração do que em casos de IAM. 

A troponina, por exemplo, apresenta-se em níveis até 7 
vezes menores do que os observados em IAM; elevando-
se em aproximadamente 90% dos pacientes87,89. A maioria 
dos pacientes, portanto, terá uma elevação modesta de 
troponina92.

Em revisão de 114 casos, quantificou-se valores 
mínimos, máximos e médios de troponina I e T, CK e CK-
MB (Quadro 3), mensurados através de diferentes kits. Os 
autores concluíram que são improváveis níveis de troponina 
T superiores a 6 ng/mL ou troponina I superiores a 15 ng/
mL na CMT e, portanto, esses podem ser considerados 
pontos de corte. Houve também correlação moderada entre 
nível de troponina T e fração de ejeção inicial (R2 = 0,6)93. 

Quadro 3 - Valores esperados de biomarcadores presentes na 
CMT67

Biomarcador Valor 
mínimo

Valor 
máximo Média

Troponina I (ng/mL) 3 13 6,5

Troponina T (ng/mL) 3 7 3,6

CK (U/L) 20 3395 556,1

CK-MB (U/L) 2 111 32,9
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Já considerados como marcadores para IAM, o 
fragmento N-terminal do pró-peptídeo natriurético cerebral 
tipo B (NT-proBNP) e o peptídeo natriurético tipo-B (BNP) 
são tratados como marcadores promissores da CMT. Eles 
são liberados no momento de hipercontratilidade cardíaca 
basal, com elevação proporcional a ativação simpática e 
nível de disfunção cardíaca. A elevação se dá nas primeiras 
12 horas de sintomas, com pico em 24 horas, com valores 
médios de BNP de 617 pg/mL e de NT-proBNP de 4382 
pg/mL82,89,94.
	 Os microRNAs (miR) têm sido investigados como 
potenciais marcadores para doenças cardiovasculares, visto 
que a expressão é específica para cada tecido e pode refletir 
estados patológicos95

. Pacientes com CMT apresentam 
suprarregulação significativa de miR-16, miR-26a, miR-
1 e miR133a em comparação com pacientes saudáveis 
e que já tiveram IAM. Quando se busca os 4 miR, o 
marcador resultante apresenta a sensibilidade de 96,77% 
e especificidade de 70,37% na diferenciação entre CMT e 
IAM96.

Relações para diferenciação entre IAM e CMT

	 Devido à dificuldade de interpretação dos 
níveis enzimáticos, são propostas relações para auxiliar 
na diferenciação entre CMT e IAM97. Essas relações, 
juntamente a sensibilidade e especificidade estão presentes 
no Quadro 4. 

Quadro 4 - Relações de biomarcadores propostas para 
diferenciação entre IAM e CMT97-100

Relação Sensibilidade Especificidade
BNP/TnT  ≥ 1272 52% 95%
BNP/CKMB ≥ 29,9 50% 95%
NTproBNP /TnT ≥ 2889 91% 95%
NTproBNP /TnT≥ 5000 83% 95%
TnT de alta sensibilidade /
CKMB ≥ 0,015

85,7% 67,6%

TnT de alta sensibilidade /
CKMB ≥ 0,017

83,3% 78,1%

Unidades: BNP (pg/l); NTproBNP (ng/l); TnT (μg/l); mioglobina (μg/l). 
Siglas: peptídeo natriurético cerebral (BNT), creatina fosfoquinase MB 
(CK-MB), fragmento N-terminal do pró-peptídeo natriurético cerebral 
tipo B (NT-proBNP), Troponina T (TnT).

EXAMES RADIOLÓGICOS 

O exame essencial e mais utilizado para o 
diagnóstico da CMT é o ecocardiograma. Com a evolução 
das tecnologias médicas, no entanto, a ventriculografia 
e a ressonância magnética ganharam papel essencial na 
avaliação87.

O ecocardiograma é uma técnica prática, não 
invasiva, de fácil utilização na urgência, que revela, na fase 
aguda, balonamento apical, causado por acinesia, discinesia 

ou hipercinesia ventricular. Tipicamente, observa-se 
que as anormalidades se estendem além dos limites de 
distribuição de uma única artéria. O padrão clássico e mais 
frequente consiste em hipercinesia basal compensatória e 
discinesia apical, sendo, por isso, denominado como tipo 
apical. Algumas variantes, todavia, são descritas: tipo 
médio-ventricular, que se caracteriza por hipocinesia na 
região média do ventrículo, com preservação do ápice; 
tipo basal, também dito Takotsubo invertido, que consiste 
em hipocinesia de base com preservação de ápice e da 
região média (relacionado à feocromocitoma e hemorragia 
subaracnóidea); tipo focal isolado, caracterizada por 
disfunção de segmentos cardíacos; tipo global (ou 
Takotsubo biventricular), no qual há hipocinesia em 
todos seguimentos cardíacos, sendo associado a maior 
risco de complicações e instabilidade hemodinâmica; tipo 
médio-ventricular reverso, descrito como hipercinesia da 
região médio-ventricular com acinesia ou hipocinesia de 
ápice e base; envolvimento isolado do ventrículo direito e 
disfunção apical ventricular9,11,56,87,100-106.

A apresentação típica corresponde, normalmente, 
a 70-85% dos casos, limitando a 15% os casos em que 
o ápice ventricular se encontra poupado66. Em relação 
às morfologias de apresentação, Kato et al.107 relataram 
144 casos, dos quais 59% eram do tipo basal, 49% do 
tipo médio-ventricular e 6,9% do tipo focal, todos com 
anormalidade de segmento basal-septal. Por sua vez, 
Templin et al.108 encontraram frequência de 81,7% do 
padrão apical, 14,6% do padrão médio-ventricular, 2,2% 
do padrão basal e 1,5% do padrão focal.

O ecocardiograma pode ainda contribuir para 
detecção de obstrução do fluxo de saída do ventrículo 
esquerdo, achado presente em 10% a 25% dos pacientes 
com CMT. Tanto a técnica 2D convencional quanto a com 
contraste são utilizadas no diagnóstico, apresentando, 
respectivamente, sensibilidade de 56% a 72% e de 88% 
a 96%108-111. 

A coronariografia e a ventriculografia são métodos 
invasivos capazes de detectar, respectivamente, lesões 
coronarianas, quando presentes, e a hipocinesia, discinesia 
e acinesia ventricular, identificando a balonização 
e os mesmos padrões de imagem descritos para a 
ecocardiografia cardíaca100. Na coronariografia, o achado 
habitual inclui artérias pérvias, sem obstrução e lesões98,101. 

Em alguns pacientes, pode-se verificar ruptura de placa 
ateromatosa e oclusão transitória trombótica95. Em 86,5% 
dos pacientes há redução da fração de ejeção ventricular 
esquerda, verificável através da ventriculografia, e em 
93%, aumento da pressão diastólica final do ventrículo 
esquerdo105. A Figura 1 retrata os achados durante a diástole 
a sístole na ventriculografia. 

A angiotomografia é um exame que também pode 
ser útil na investigação do quadro, podendo ser utilizada 
diante da suspeita de CMT a fim de se excluir a obstrução 
coronariana112.
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A ressonância magnética permite a avaliação dos 
padrões anatômicos, das variabilidades de movimento 
da parede ventricular e quantificação de função e de 
volume extracelular, além de oferecer informações sobre 
derrames pericárdico e pleural e sobre a presença de 
trombos, permitindo diferenciar uma disfunção reversível, 
a CMT, que se caracteriza por edema e inflamação, de uma 
irreversível, como o IAM, no qual se encontra necrose e 
fibrose87,95.

Também pode ser aplicado o estudo cintilográfico 
utilizando-se 123IMIBG, um marcador radioativo análogo da 
noradrenalina. O estudo avalia a captação, armazenamento 
e liberação do marcador, fornecendo informações sobre a 
atividade nervosa simpática95,100. No paciente com CMT, há 
hiperatividade simpática, porém com redução da captação 
do marcador em regiões de acinesia. O exame, contudo, 
possui aplicação prática limitada96.

Figura 1 – Ventriculografia da cardiomiopatia de takotsubo em diástole (A) e em sístole (B), demonstrando balonamento apical. 
Adaptado de Góes et al.101

CRITÉRIOS DIAGNÓSTICOS 

Diversos critérios diagnósticos foram propostos 
para avaliação de CMT, visto a dificuldade de se reconhecer 
a patologia e diferenciá-la de uma SCA. Os primeiros 
critérios foram sugeridos em 2003 por pesquisadores 
japoneses. Desde então, diversas organizações europeias, 
americanas, japonesas e autores individuais propuseram 
novas observações sobre o diagnóstico, não havendo ainda, 
contudo, um consenso sobre o diagnóstico112,113.

Apesar de pouco apreciados, os critérios da Clínica 
de Mayo (Mayo Clinic), propostos inicialmente em 2004 
e revisados em 2008, são amplamente disseminados112-113. 
Os critérios pressupõem a presença obrigatória de quatro 
condições para se estabelecer o diagnóstico da CMT: a) 
hipocinesia, acinesia ou discinesia transitória de segmento 
médio, envolvendo ou não o segmento apical, excedendo-
se além da distribuição vascular epicárdica; b) ausência 
de doença coronariana obstrutiva ou evidência de ruptura 
aguda de placa à angiografia; c) anormalidade recente no 
eletrocardiograma (supradesnivelamento do segmento ST 
e/ou inversão de onda T) ou elevação modesta de troponina 
cardíaca; d) ausência de feocromocitoma e miocardite114.
Os critérios da Mayo Clinic, contudo, apresentam limitações 

clínicas e foi proposta uma nova forma de diagnosticar: o 
escore diagnóstico InterTAK112,113. O escore internacional 
InterTAK apresenta sete variáveis quantificadas: 25) sexo 
feminino; 24) gatilho emocional; 13) gatilho físico; 12) 
ausência de depressão de segmento ST, exceto em aVR; 
11) distúrbios psiquiátricos; 9) distúrbios neurológicos; 
6) prolongamento do QTC, totalizando 100 pontos. A 
pontuação ≥ 50 representa sensibilidade de 94,7% para o 
diagnóstico de CMT. O valor de corte de 40 pontos possui 
sensibilidade de 89% e especificidade de 91%115. Esse 
escore leva em consideração a CMT focal e não descarta 
a possibilidade de feocromocitoma ou IAM na história do 
paciente, diferentemente dos critérios da Mayo Clinic112.

CONCLUSÃO 

	 Apesar de relatada há 30 anos, não existe ainda 
a descrição exata da fisiopatologia da cardiomiopatia de 
Takotsubo, não obstante os diferentes achados sugerirem 
pela interação dos vários mecanismos já propostos, não 
se estabeleceu critério diagnóstico universalmente aceito, 
o que contribui para que diversos diagnósticos não sejam 
feitos. São necessárias maiores investigações em modelos 
animais como forma de se construir um modelo válido 
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de patogênese, isto é que compreenda a complexidade 
do evento. Também é preciso disseminar conhecimentos 
quanto ao diagnóstico e a própria existência da doença, para 

se combater o subdiagnóstico e facilitar o reconhecimento 
da patologia na emergência. 
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