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RESUMO
A miocardiopatia de Takotsubo, de etiologia desconhecida, caracteriza-se pela disfunção sistólica súbita e transitória dos segmentos 
médio-apicais do ventrículo esquerdo, sem doença coronária significativa, com total normalização das alterações segmentares. É mais 
frequente em mulheres de meia-idade, implicando diagnóstico diferencial com a sindrome coronária aguda. Apresentamos o caso de 
uma mulher de 59 anos que recorreu ao Serviço de Urgência por dispneia súbita e dor torácica. À admissão apresentava-se em edema 
pulmonar agudo hipotensivo com necessidade de suporte aminérgico e ventilação invasiva. A avaliação analítica demonstrava eleva-
ção dos marcadores cardíacos. Electrocardiogramas seriados em ritmo sinusal com inversão progressiva da onda T nas derivações 
precordiais (v2 - v6). Ecocardiogramas de controlo revelando acinésia apical com diminuição da função sistólica global, e reversão 
total das alterações em duas semanas. Admitido choque cardiogénico de etiologia não esclarecida foi excluída doença coronária, 
sustentando o diagnóstico de miocardiopatia de Takotsubo. 
Palavras-chave: Choque Cardiogénico; Miocardiopatia de Takotsubo.

ABSTRACT
Takotsubo cardiomyopathy, of unknown etiology, is characterized by sudden and transient systolic dysfunction of the mid-apical 
segments of the left ventricle without significant coronary disease, and full normalization of segmental changes. More common in 
middle-aged women, it is cause of differential diagnosis with acute coronary syndrome. We present the case of a 59 year old woman 
admitted to the emergency room with sudden chest pain and dyspnea. At presentation: acute hypotensive pulmonary edema requiring 
aminergic support and invasive ventilation. Blood tests showed elevated necrosis myocardial enzymes. Serial electrocardiograms: sinus 
rhythm with progressive inversion of the T wave through the precordial leads (v2 - v6). Control echocardiograms: overall decreased 
systolic function with apical akinesia, and full reversal of the changes in 2 weeks. Cardiogenic shock of unknown etiology was admitted 
and a coronary computed tomography angiography was performed excluding coronary heart disease, supporting the diagnosis of 
Takotsubo cardiomyopathy.
Keywords: Shock, Cardiogenic; Takotsubo Cardiomyopathy.

INTRODUÇÃO
 A miocardiopatia de Takotsubo (MCT), também cha-
mada miocardiopatia de stress, síndrome do balonamento 
apical, acinésia/discinésia apical transitória do ventrículo 
esquerdo (VE) ou síndrome de broken heart, é uma entida-
de caracterizada pela disfunção sistólica súbita e transitória 
dos segmentos médio-apicais do VE, sem doença coroná-
ria significativa, e com total normalização das alterações 
segmentares. 1-5

 Mais frequente em mulheres, 80 - 100% dos casos 
ocorre em idades entre 61 - 76 anos.
 Apesar da etiopatogenese não estar totalmente escla-

recida, são postulados mecanismos que incluem excesso 
de catecolaminas, espasmo coronário, isquémia microvas-
cular ou obstrução aguda e dinâmica do tracto de saída do 
VE. 3-6

 Geralmente ocorre após situações de stress físico/ 
emocional, doença aguda ou utilizadores de drogas ilí-
citas,3,6 sendo a forma de apresentação mais frequente 
semelhante à síndrome coronário agudo (SCA), resultando 
numa prevalência estimada de 1,7 - 2,2% dos casos sus-
peitos de SCA.4,5,7,8 

 Os sintomas mais comuns são dor retrosternal súbita, 
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dispneia, palpitações, diaforese e síncope. 
 Como resultado da disfunção VE transitória podem 
desenvolver-se várias complicações nomeadamente insu-
ficiência cardíaca, arritmias, instabilidade hemodinâmica 
com hipotensão e choque cardiogénico.5,7-9

 Perante a ausência de critérios diagnósticos definitivos, 
considera-se MCT quando estão presentes quatro critérios 
modificados propostos pela Clínica Mayo: 1) hipocinésia, 
acinésia/discinésia transitória dos segmentos médios e 
apicais do VE com ou sem envolvimento apical, com alte-
rações da contractilidade na área de vascularização corres-
pondente a mais do que uma artéria coronária; 2) ausência 
de doença coronária obstrutiva ou evidência angiográfica 
de rutura de placa; 3) alterações electrocardiográficas de 
novo (supradesnivelamento de ST e/ou inversão da onda 
T) ou elevação da troponina; 4) ausência de feocromocito-
ma ou miocardite.1.

 Os autores apresentam um caso ilustrativo desta enti-
dade, cuja forma de apresentação foi a de choque cardio-
génico.

CASO CLÍNICO
 Mulher, 59 anos, com antecedentes de hipertensão 
arterial, dislipidémia e doença bipolar, recorreu ao Servi-
ço de Urgência por dispneia súbita e dor torácica intensa, 
sem irradiação e sem factor desencadeante. À admissão 
apresentava-se em edema pulmonar agudo hipotensivo 
com necessidade de suporte aminérgico e ventilação in-
vasiva. A avaliação laboratorial revelava leucocitose neu-
trofílica (18,5 x 10^ g/L, 88% N), PCR 184 mg/L, disfunção 

renal (creatinina 1,22 mg/dL), LDH 402 U/L, elevação (es-
tável) dos marcadores cardíacos (CK 300 U/L, mioglobina 
105 ng/ml e troponina I 0,98 ng/ml) e BNP 5 000 pg/ml. A 
teleradiografia de tórax mostrava cardiomegália e edema 
intersticial bilateral. Realizou electrocardiogramas seriados 
(Fig.s 1 e 2) que revelaram ritmo sinusal com inversão pro-
gressiva da onda T nas derivações precordiais. O estudo 
microbiológico (hemocultura, urocultura, antigenúria para 
Pneumococcus e Legionella, serologias para Chlamydia, 
Mycoplasma e vírus respiratórios) foi negativo. O ecocar-
diograma revelou balonamento apical com hipocinésia do 
segmento mediano da parede inferior e anterior, e função 
sistólica global diminuída (Fig. 3). Durante o internamento, 
após desmame ventilatório e aminérgico, assistiu-se a me-
lhoria clínica com normalização dos marcadores cardíacos, 
das alterações electrocardiográficas e ecocardiográficas, 
com retorno a uma morfologia e função ventricular normais 
em duas semanas (Fig. 4).
 Admitido choque cardiogénico de etiologia não esclare-
cida realizou angiotomografia coronária (Fig. 5) que excluiu 
doença coronária, sustentando o diagnóstico de MCT.
 Após a alta manteve seguimento em consulta de 
medicina interna, permanecendo assintomática, com exa-
mes complementares normais, concordante com o bom  
prognóstico desta entidade justificado pela sua reversibili-
dade total.

DISCUSSÃO 
 A MCT é uma entidade clínica rara, cuja forma de 
apresentação é inespecífica e semelhante ao SCA. Exige 

 

Figura 1 – Electrocardiograma seriado com inversão progressiva 
da onda T nas derivações précordiais v2 - v6

 

Figura 3 – Ecocardiograma bidimensional transtorácico, plano api-
cal. Avaliação inicial: balonamento apical, hipocinésia do segmento 
mediano da parede inferior e anterior; hipercontractibilidade dos 
segmentos basais.

Figura 2 – Electrocardiograma seriado com inversão progressiva 
da onda T nas derivações précordiais v2 - v6

Figura 4 – Ecocardiograma bidimensional transtorácico, plano api-
cal. Avaliação às 2 semanas: normalização da cinética segmentar 
do VE, função sistólica global conservada.
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elevada suspeição clínica e implementação de uma mar-
cha diagnóstica rápida, nomeadamente na abordagem di-
ferencial com o EAM com supradesnivelamento de ST, cuja 
terapêutica de eleição é distinta.
 No que respeita aos exames complementares, cursa 
com alterações electrocardiográficas que à admissão po-
dem ser normais / inespecíficas (15%) ou mimetizar as de 
um SCA através da elevação do segmento ST (67 - 75%), 
inversão da onda T (61%), ondas Q ou progressão anormal 
das ondas R (6 - 31%).2 Os marcadores cardíacos (troponi-
nas I e T) estão elevados em 90% dos casos, apesar de em 
menor grau comparativamente com os casos de EAM com 
supra-ST.1-4 Também o BNP aumenta, com valores superio-
res aos encontrados no EAM com supra-ST.10,11

 Neste caso, a doente apresentou marcada discrepân-
cia entre uma disfunção cardíaca grave com uma pequena 
elevação dos marcadores cardíacos. O ecocardiograma 
revela acinésia/discinésia dos segmentos médios e apicais 
do VE com zona de acinésia correspondente ao território 
de perfusão de mais do que uma artéria coronária. A frac-
ção de ejecção média do VE ronda 20 - 49%.2 O diagnós-
tico confirma-se por angiografia coronária na ausência de 
doença coronária.
 Quanto à terapêutica, dada a reversibilidade implícita e 
incerteza fisiopatológica, baseia-se em medidas de suporte 
dirigidas às complicações agudas (que ocorrem em cerca 
de 20% dos casos), neste caso demonstrada pelo choque 
cardiogénico.2,5

 Perante o choque, excluída obstrução aguda/dinâmica 
do tracto de saída do VE, instituem-se inotrópicos como a 
dobutamina. O papel dos simpaticomiméticos permanece 
por esclarecer, atendendo ao excesso catecolaminérgico 
como factor etiológico potencial.8 
 No caso, a terapêutica incluiu suporte hemodinâmi-
co, inibidores da enzima de conversão da angiotensina e 
β-bloqueantes com importância demonstrada na remodela-
gem do VE e consequente melhoria de função.
 A MCT cursa, geralmente, com uma evolução natural 
benigna, com remissão total das alterações morfológicas 
e funcionais em 2 - 4 semanas, sendo a sobrevida a longo 

prazo semelhante à da população geral. Contudo, encon-
tra-se mencionada a possibilidade de recorrência desta 
patologia em < 10%, com uma mortalidade intra-hospitalar 
inferior a 2%.1,2,10,12

CONCLUSÃO
 A MCT é uma entidade rara, em crescente reconheci-
mento a nível mundial, cuja etiologia e fisiopatologia per-
manecem por esclarecer. A apresentação clínica é inespe-
cífica e impõe diagnóstico diferencial com SCA, sendo a 
suspeição clínica bem como a disponibilidade e realização 
atempada dos meios complementares de diagnóstico im-
prescindíveis. Salienta-se a importância da ecocardiografia 
que põe em evidência as alterações morfológicas e funcio-
nais cardíacas transitórias, e a angiografia que comprova 
a ausência de doença coronária. Ao contrário do SCA, não 
tem tratamento específico, o prognóstico é favorável, sen-
do a insuficiência cardíaca a complicação mais frequente 
podendo ocorrer em 45% dos casos.10-12
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Figura 5 – Angiotomografia computorizada coronária com coronárias normais; score de cálcio = 0, boa função sistólica global e segmentar 
(Vol TD = 81 ml; FEj = 81%).
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