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RESUMO

A cardiomiopatia de Takotsubo (CT) é uma forma aguda e reversivel de insuficiéncia
cardiaca e caracteriza-se por anormalidades transitorias da parede do ventriculo
esquerdo. Essa sindrome, de acordo com os sintomas e as alteragdes nos exames,
tem como diagndstico diferencial o infarto agudo do miocardio (IAM). Trata-se de uma
revisdo narrativa de literatura com busca nas bases de dados da MEDLINE, SciELO,
LILACS e PubMed. Foram utilizados os descritores “Infarto do miocardio”,
“Diagndstico diferencial”, “Cardiomiopatia de Takotsubo”. A TC é uma doenca
subdiagnosticada, o que dificulta o conhecimento a respeito de sua incidéncia. Para
diferenciar a sindrome de Takotsubo de outras condigdes, os médicos contam com
uma combinagao de exames, incluindo eletrocardiograma, biomarcadores cardiacos,
ecocardiografia, angiografia coronaria e, potencialmente, ressonancia magnética
cardiaca. O conhecimento médico a respeito da semelhanga entre Infarto Agudo do
Miocardio e Cardiomiopatia de Takotsubo é relevante para a boa conduta do mesmo
perante esses casos, a fim de melhorar o prognéstico dos pacientes.

Palavras-chave: Sindrome de Takotsubo; Infarto agudo do miocardio; Diagndstico.



ABSTRACT

Takotsubo cardiomyopathy (TC) is an acute and reversible form of heart failure and is
characterized by transient abnormalities of the left ventricular wall. This syndrome,
according to symptoms and changes in exams, has acute myocardial infarction (AMI)
as a differential diagnosis. This is a narrative review of the literature with searches in
the MEDLINE, SciELO, LILACS and PubMed databases. The descriptors used were
“Myocardial infarction”, “Differential diagnosis”, “Takotsubo cardiomyopathy”. TC is an
underdiagnosed disease, which makes it difficult to know about its incidence. To
differentiate Takotsubo syndrome from other conditions, physicians rely on a
combination of exams, including electrocardiogram, cardiac biomarkers,
echocardiography, coronary angiography and, potentially, cardiac magnetic resonance
imaging. Medical knowledge about the similarity between Acute Myocardial Infarction
and Takotsubo Cardiomyopathy is relevant for the proper management of these cases,
in order to improve the prognosis of patients.

Keywords: Takotsubo Syndrome; Acute Myocardial Infarction; Diagnosis.
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1 INTRODUCAO

A Cardiomiopatia de Takotsubo (TC), ou Sindrome de Takotsubo, € uma
doenca cardiovascular aguda, caracterizada por disfuncdo sistélica reversivel do
ventriculo esquerdo (VE) na auséncia de doenca arterial coronaria obstrutiva (DAC).
A TC é mais frequente em mulheres na pés-menopausa, desencadeada por estresse
emocional ou fisico, também sendo chamada de cardiomiopatia induzida por estresse
(AMIN et al., 2020). A TC pode ser subdiagnosticada ou diagnosticada incorretamente,
sendo confundida com infarto agudo do miocardio (IAM) na primeira apresentacdo de
um paciente no pronto-socorro, devido as semelhancas entre as duas doencas
(SINGH et al., 2022).

Esta entidade clinica foi inicialmente descrita ha aproximadamente 25 anos
(DOTE et al., 1991). A palavra “Takotsubo” € um recipiente usado pelos japoneses
para capturar polvos, que tem um fundo circular e um pescocgo estreito, que se
assemelha, até certo ponto, a condicdo do coracdo na TC (GIANNI et al., 2006).
Existem varios tipos de anormalidades da funcéo ventricular esquerda (VE) dentro
desta doenca (ROSHANZAMIR.; SHOWKATHALI, 2013).

A prevaléncia é de 1,0-2,5%, com a maioria dos casos ocorrendo em mulheres
na pos-menopausa (GIANNI et al., 2006; SHARKEY et al., 2011). Muitas condi¢cfes
foram associadas a TC, como a superestimulacéo do sistema simpatico, anormalidade
do metabolismo do tecido microvascular e miocardico e vasoespasmo da artéria
coronéria (GIANNI et al., 2006). Apesar de frequentemente ser subdiagnosticada, é

necessaria uma compreensdo completa para otimizar o tratamento da doenca.

A manifestacdo clinica da TC, na maioria das situacdes, apresenta-se com
dor toracica em 75 a 80% dos casos e dispneia em uma faixa de 20 a 46,9%. Outros
sintomas associados incluem sincope, palpitacdes, hipotensdo, nauseas, reducéo da
acuidade visual, vémitos, arritmias cardiacas, febre e bradicardia (BRITO et al., 2020).
Além disso, podem ser observados episddios de fibrilacdo ventricular e choque
cardiogénico, que sdo manifestages frequentes também em casos de infarto agudo
do miocardio (REDFORS et al., 2015).

A Sindrome de Takotsubo (ST) e o Infarto Agudo do Miocardio (IAM) exibem
uma variedade de manifestacdes clinicas e alteracbes eletrocardiograficas que
complicam a distin¢céo entre essas duas condicbes (ANCONA, 2020). A sindrome em

questdo é caracterizada por uma disfungdo temporaria da movimentacdo da parede
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ventricular esquerda, que ndo se limita a regido irrigada por uma artéria coronaria
especifica, além de demonstrar elevacbes modestas nos biomarcadores cardiacos.
Embora apresente semelhancas com o IAM, a TC ndo demonstra a obstrucédo arterial
caracteristica da doenca coronariana, evidenciando sintomas como dor no peito,
elevacdo dos biomarcadores cardiacos e alteragbes no eletrocardiograma. Esse
quadro frequentemente leva a um diagndstico preliminar de sindrome coronariana
aguda (SCA) (BRITO et al., 2020).

Esta revisdo da literatura teve como objetivo descrever a fisiopatologia,
manifestacdes clinicas, diagnoéstico clinico e paraclinico para TC e o diagnéstico
diferencial entre TC e IAM.
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2 DESENVOLVIMENTO

2.1 O que € a Sindrome de Takotsubo?

A cardiomiopatia de Takotsubo, frequentemente referida como sindrome de
Gebrochenes-Herz, sindrome de balonismo apical transitorio, cardiomiopatia de
balonismo apical, cardiomiopatia induzida por estresse, cardiomiopatia de estresse e
sindrome do coracdo partido, configura-se como uma variagdo nao isquémica da
cardiomiopatia. Sua principal caracteristica é a disfuncao sistélica regional transitoria
do ventriculo esquerdo, que se assemelha ao infarto agudo do miocardio, contudo
com uma liberacdo limitada de enzimas cardiacas. Observa-se uma escassez de
evidéncias angiograficas que indiqguem a presenca de doenca arterial coronaria
obstrutiva ou ruptura aguda da placa. Em diversas situacfes envolvendo a
cardiomiopatia de Takotsubo, a anormalidade regional no movimento da parede
ultrapassa o territério irrigado por uma Unica artéria corondria epicardica. O termo
"takotsubo" traduz-se para "armadilha de polvo" em japonés e sua forma remete a
configuracéo tipica do balonismo apical sistolico do ventriculo esquerdo como visto na
Fig. 1 (AWAD et al., 2018; NANDAL et al., 2019).

Figura 1 — Sindrome de Takotsubo e a origem do nome

Fonte: CETSEM, 2020.

A condicdo foi reconhecida pela primeira vez no Japdo em 1990, caracterizando-se como uma
manifestagdo subita e aguda de insuficiéncia cardiaca. A designagéo 'takotsubo' origina-se do nome
de um recipiente tradicional japonés empregado na pesca de polvos, no qual a configuracdo do
ventriculo esquerdo (VE) passa a se assemelhar, conforme ilustrado na imagem.
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2.2 Etiologia e Epidemiologia

A etiologia precisa da cardiomiopatia de takotsubo ainda ndo esta
completamente elucidada. Diversos mecanismos sdo considerados como possiveis
causas dessa condicdo, dentre os quais se destacam a sobrecarga do sistema
simpatico, acompanhada por um aumento nas catecolaminas, espasmo das artérias
coronarias, disfuncdo microvascular, niveis reduzidos de estrogénio, processos
inflamatorios e comprometimento no metabolismo dos acidos graxos no miocardio. Os
fatores de risco que podem contribuir para o surgimento da cardiomiopatia de
takotsubo incluem abuso doméstico, falecimento de familiares, desastres naturais,
acidentes ou traumas severos, conflitos interpessoais, perdas financeiras ou no jogo,
diagnéstico recente de uma enfermidade aguda e 0 uso de drogas estimulantes, como
cocaina e anfetaminas. Surpreendentemente, eventos positivos na vida também
podem desencadear essa condi¢cdo, fendbmeno designado como "sindrome do
coracao feliz" (PELLICCIA et al., 2017).

A incidéncia real da cardiomiopatia de takotsubo € incerta, ela representa de
1 a 2% dos pacientes com suspeita de sindrome coronariana aguda (GIANNI et al.,
2006; PRASAD et al., 2014; TEMPLIN et al., 2015). Um registro de 3265 pacientes
com sindrome coronariana aguda troponina-positiva relatou uma prevaléncia de 1,2%
(GIANNNI et al.,, 2006) de cardiomiopatia de takotsubo, enquanto uma reviséo
sistematica de pacientes com suspeita de infarto agudo do miocardio relatou uma
prevaléncia de 1,7 a 2,2% (PRASARD et al., 2014). H4 uma forte predilecdo da TC
por afligir mulheres na pés-menopausa; no entanto, os homens podem ter um
prognaostico pior se forem afetados. No estudo do Registro Internacional de Takotsubo
(um consoércio de varios centros na Europa e América com 1750 pacientes),
aproximadamente 88,9% dos pacientes afetados eram mulheres, e a idade média era
de 66,4 anos (KHALID ET AL., 2024). No Brasil, especificamente, € mais comum em
mulheres na pds-menopausa, com idade média de 70 anos, embora dados nacionais
sejam escassos, entretanto, a doenca é cada vez mais reconhecida (FERNANDES;
MONTERA, 2020).

2.3 Causas, fisiopatologia e mecanismos
A causa precisa, a patogénese e a fisiopatologia da TC ainda séo incertas.
Muitas hipoteses foram relacionadas a ocorréncia de TC. Recentemente, as teorias

mais aceitas sao cardiotoxicidade induzida por -catecolamina e disfuncéo
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microvascular, além da complexa integracdo da fisiologia neuroenddcrina,
eventualmente envolvendo os centros cognitivos do cérebro e o eixo hipotalamo-
hipdfise-adrenal (KOMAMURA et al., 2014; AKASHI et al., 2015). Um estudo de
Wittstein et al. (2005) revelou que o0s niveis plasmaticos de epinefrina estavam
criticamente elevados em pacientes com TC, com estresse emocional como seu
principal fator precipitante. Além disso, o estudo também indicou que a concentracdo
sérica de catecolamina era duas a trés vezes maior em pacientes com TC do que em
pacientes com IAM (WITTSTEIN et al., 2005).

Além disso, outros estudos também comprovam a teoria da catecolamina por
meio da administracdo exégena de catecolamina e feocromocitoma, resultando em
caracteristicas semelhantes de TC (ABRAHAM et al., 2009; MARCOVITZ et al., 2010).
Niveis excessivos de catecolaminas liberadas pelo sistema nervoso simpatico
causados por uma condicdo estressante podem resultar em sobrecarga de célcio
intracelular e disfuncdo cardiaca através da via de transducdo de sinal do b(1)-
adrenorreceptor (ROSHANZAMIR; SHOWKATHALI, 2013). A sobrecarga de célcio
nas células miocardicas consequentemente leva a disfuncdo ventricular e a
cardiotoxicidade da catecolamina (FRUSTACI et al., 1991). Condi¢cdes com altos
niveis de catecolaminas também afetaram o b(2)-adrenorreceptor, resultando em
lesédo do miécito devido ao vazamento de calcio, causado pela hiperfosforilacdo do
receptor de rianodina! (ELLISON et al. 2007). No entanto, a cardiotoxicidade causa
mudancas significativas nas caracteristicas miocérdicas, como a necrose da banda

de contracao, infiltracéo de células inflamatorias e fibrose (TEMPLIN et al., 2015).

E importante notar que um conjunto recente de evidéncias também revela que
h& uma prevaléncia maior de TC devido a gatilhos fisicos do que a um gatilho
emocional. Além disso, foi geralmente acordado que a auséncia de um gatilho isolado
nao deve excluir o diagnostico deste transtorno. Devido a um grande numero de
causas possiveis que permanecem desconhecidas até agora, a TC pode manifestar
uma ampla variedade de caracteristicas. Pacientes com TC também demonstraram
constantemente caracteristicas de disfuncdo microvascular (NEF et al.,, 2007,
GALIUTO et al., 2010).

1 canal de calcio intracelular que esta presente em células musculares e neurdnios.
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Essas caracteristicas incluem o comprometimento da vasodilatacdo
dependente do endotélio, vasoconstricdo excessiva e anormalidade da perfusédo
miocardica (MARTIN et al., 2007). Um estudo de Uchida et al. (2010) revelou que a
apoptose completa das células endoteliais foi demonstrada pela bidpsia miocardica
(UCHIDA et al., 2010). Os fatores de risco da TC incluem deficiéncia de estrogénio,
estresse emocional ou fisico e fatores genéticos. A maioria dos pacientes com TC sdo
mulheres na poés-menopausa. Um estudo conduzido por Ueyama et al. (2003),
demonstrou que ratos que foram submetidos a condicbes estressantes e entdo
submetidos a ovariectomia demonstraram menor fun¢cdo do VE do que ratos com
suplementacao de estradiol (UEYAMA et al., 2003).

Além disso, o0 estrogénio pode intensificar a transcricdo de fatores
cardioprotetores, como proteina de choque térmico e peptideo natriurético atrial,
podendo, portanto, defender de elementos cardiotoxicos, como catecolaminas,
sobrecarga de célcio e estresse oxidativo (UEYAMA et al., 2003; MIGLIORE et al.,
2010). O estresse emocional também desempenha um papel importante como fator
precipitante na ocorréncia de TC. O estresse promove a resposta do sistema
simpético, que pode estar ligado a ocorréncia de TC (CEVIK; NUGENT, 2008). Fatores
genéticos também demonstraram um possivel papel para a ocorréncia de TC. Um
estudo revelou que pacientes com TC tém polimorfismo L41Q do receptor acoplado a
proteina G (GRK5) com mais frequéncia do que o grupo controle (SPINELLI et al.,
2010). O polimorfismo L41Q do GRK5 reage a estimulacéo de catecolaminas e diminui
a reacdo dos receptores b-adrenérgicos. Além disso, mulheres mediterraneas e
asiaticas tém maior suscetibilidade a essa disfuncédo (PISON et al., 2004; CHERIAN
et al., 2007).

Esse processo, que tem como contrapartida funcional a balonizacao
ventricular esquerda apical transitéria, inicia o dano miocardico por Vvarios
mecanismos, que sdo toxicidade direta da catecolamina, dano mediado por
adrenoceptores, vasoconstricdo e ou espasmo coronario epicardico e microvascular
e carga de trabalho cardiaca elevada. Além disso, outros fatores de risco, como a
privacdo de estrogénio, podem ter um papel facilitador, possivelmente por meio da

disfuncdo endotelial, conforme ja descrito anteriormente (PELLICCIA et al., 2017).

Mais detalhadamente, sabe-se que varios estressores emocionais ou

psicolégicos disparam o gatilho da TC, e as estruturas que mediam essas respostas
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séo encontradas nos sistemas nervosos central e autbnomo. Os estressores causam
ativacao cerebral, elevam o cortisol e a biodisponibilidade da catecolamina. Tanto a
epinefrina circulante quanto a norepinefrina liberadas pelas células cromafins?
medulares adrenais e a norepinefrina liberada localmente pelas terminagdes nervosas
simpéticas aumentam significativamente na fase aguda da TC (PELLICCIA et al.,
2017).

2.4 Sintomas clinicos

Os sintomas clinicos dos pacientes com TC sdo semelhantes aqueles com
IAM, na maioria dos casos, por isso o diagnostico diferencial entre TC e 1AM é
obrigatério. A maioria dos pacientes apresenta sintomas semelhantes, com isquemia
miocardica na fase aguda. Dor tor4cica e dispneia sdo os sintomas mais frequentes,
mas 0s pacientes também podem apresentar insuficiéncia cardiaca, edema pulmonar,
choque cardiogénico, sincope, arritmias com risco de vida, como taquicardia
monomorfica/polimorfica sustentada, fibrilacdo ventricular ou até parada cardiaca.
Alguns pacientes podem ser assintomaticos, especialmente aqueles hospitalizados
por outra doenca aguda, como sepse, ou intervencdes cirlrgicas. Nesses casos, 0
diagnéstico é estabelecido usando a troponina, eletrocardiograma (ECG) e

anormalidades ecocardiograficas (SINGH et al., 2022).

O exame fisico pode ser normal, mas em alguns pacientes podem aparecer
sintomas e sinais de insuficiéncia cardiaca aguda, edema pulmonar, choque
cardiogénico e arritmias. Em alguns casos, podemos observar sopro de regurgitacao
mitral devido ao movimento anterior sistélico, disfuncdo do musculo papilar devido a
anormalidades do movimento da parede do VE e ancoragem do folheto mitral. Outro
sinal clinico que pode aparecer é o sopro sistélico causado pelo trato de obstrucao
dindmica do VE no padrao apical TC associado a hipercinesia do segmento basal da
parede do VE. O sopro causado pela ruptura da parede livre do VE pode ser detectado
em casos raros. Levando em consideracao que o exame clinico € inespecifico e muito
semelhante em pacientes com IAM e naqueles com TC, um conjunto de testes
paraclinicos € necessario para diferenciar as duas doencas (SINGH et al., 2022). Na

Tabela 1, demonstramos os sinais clinicos e os fatores de riscos da TC e do IAM.

2 As células cromafins medulares adrenais, também conhecidas como células neuroendécrinas, séo
células que sintetizam e secretam catecolaminas (principalmente adrenalina e noradrenalina) e estédo
localizadas na medula da glandula adrenal.
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Tabela 1 - Diferencas nos sintomas clinicos e fatores de risco entre TC e IAM

TC

IAM

1. Sintomas clinicos

Sinais

Sopro sistélico

Crepitac6es Pulmonares

Hipotensaol/instabilidade
hemodinamica

2. Fatores de risco

Sexo
Idade

Dor no peito, dispneia
(insuficiéncia cardiaca
aguda, edema pulmonar),
sintomas mais comuns
Sincope

Palpitacfes: arritmias
(fibrilag&o ventricular
incomum)

Assintomético

Regurgitagdo mitral
Obstrucéo intraventricular
LVOTO/LV dinamica
Ruptura da parede livre do
VE

Insuficiéncia cardiaca
aguda/edema pulmonar

Choque cardiogénico -
incomum

Arritmias com risco de vida
Parada cardiaca - rara

Fatores de risco
cardiovascular

Mulher>Homem

mulheres idosas na pés-
menopausa

Dor no peito

Dispneia (insuficiéncia
cardiaca aguda, edema
pulmonar)

Sincope

Palpitacfes: arritmias
(arritmias ventriculares:
taquicardia ventricular
monomorfica/
polimorfica, fibrilacdo
ventricular)

Regurgitag&do mitral
Ruptura da parede livre do
VE

Insuficiéncia cardiaca
aguda/edema pulmonar

Choque cardiogénico
Arritmias com risco de
vida

Parada cardiaca

Tabagismo, TH,
dislipidemia, diabetes
mellitus, obesidade
Homem>Mulher

Idosos

Fonte: Adaptado de SCAFA-UDRISTE, 2024.
AMI Infarto agudo do miocéardio, HT Hipertenséo arterial, VE Ventriculo esquerdo, LVOTO Obstrucao
do trato de saida do ventriculo esquerdo, TC Cardiomiopatia de Takotsubo

2.5 Diagnéstico diferencial

Para diferenciar a sindrome de Takotsubo de outras condi¢des, os médicos

contam com uma combinacdo de exames, incluindo eletrocardiogramas (ECGS),

biomarcadores cardiacos (troponina), ecocardiografia, angiografia coronaria e,

potencialmente, ressonancia magnética cardiaca (RMC) (GOPALAKRISHNAN et al.,

2017).
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Os critérios de diagnostico de TC bem aceitos e utilizados sdo da Mayo Clinic
e consistem em quatro componentes (PRASAD et al., 2008; RYOHEI; MENEZES,
2016):

1) hipocinesia temporéria, discinesia ou acinesia em segmentos do VE com ou sem
envolvimento apical; aberragdo no movimento da parede regional excedendo uma

Unica distribuicdo vascular; a existéncia de sinais de estresse.
2) A auséncia de doenca arterial coronaria significativa.

3) Alteracdes recentes detectadas no eletrocardiograma (ECG) (elevacdo do
segmento ST e/ou inversao da onda T) ou elevagcao significativa das troponinas

cardiacas séricas.
4) Inexisténcia de feocromocitoma ou miocardite.

O uso de combinacdes de modalidades diagnésticas, como ECG,
biomarcadores cardiacos, ecocardiografia, angiografia coronaria e ressonancia
magnética cardiaca (RMC), agregara valor a uma forma mais precisa de diagnosticar
TC. Na maioria das vezes, o ECG mostra anormalidades recentes que lembram SCA,
como elevacdo do segmento ST, especialmente nas derivacdes anteriores (56%) e
inversdo da onda T (39%). Outras formas de anormalidades no ECG que também
podem aparecer sdo prolongamento do intervalo QT, taquicardia ventricular (TV),
fibrilacéo ventricular (FV) e torsades de pointes® (Tdp) (PREVITALI et al., 2009). Além
disso, um estudo de Kosuge et al. (2010) descobriu que a combinacéo de depresséao
do segmento ST em aVR e a auséncia de elevacdo do segmento ST em V1 poderia
revelar TC com 91% de sensibilidade, 96% de especificidade e 95% de precisao
preditiva (KOSUGE et al., 2010). Além disso, conforme demonstrado por outros
estudos, para distinguir entre IAM anterior e TC, o ECG nao deve revelar alteracdes
reciprocas e ondas Q com a razéo de elevacado do ST nas deriva¢cdes V4-6 a V1-3 >
1, e também a auséncia de depressdo do ST ou apds elevacao inferior do ST
(OGURA, et al., 2003).

3 Torsades de Pointes” (TdP), que significa "torcdo das pontas" em francés, € um tipo especifico de
taquicardia ventricular polimorfica, caracterizada por um padréo de eletrocardiograma (ECG) onde as
ondas QRS parecem se contorcer em torno da linha de base, frequentemente associada ao
prolongamento do intervalo QT.
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ACS (Sindromes Coronérias Agudas) é o diagndstico diferencial primario, pois
ambos os estados da doencga tém sobreposicéo significativa em sua apresentacao
clinica. TC é frequentemente confundido com infarto agudo do miocéardio com
elevacdo do segmento ST da parede anterior (ocluséo da artéria descendente anterior
esquerda proximal). Outros diagnosticos diferenciais incluem miocardite, excesso de
catecolamina enddgena (feocromocitoma), excesso de catecolamina exdgena
(cocaina, anfetamina), cardiomiopatia periparto e doenca cerebrovascular (as
diretrizes japonesas tém a doenca cerebrovascular como critério de excluséo,
diferentemente dos critérios Mayo comumente usados). Outros diagndsticos
diferenciais para dor toracica, como disseccao aértica e embolia pulmonar, também
devem ser considerados (GOPALAKRISHNAN et al., 2017).
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CONSIDERACOES FINAIS

A Sindrome de Takotsubo (TC) constitui uma cardiomiopatia aguda,
frequentemente subdiagnosticada, cuja apresentacdo clinica e alteracdes
eletrocardiograficas mimetizam sindromes coronarianas agudas, em especial o infarto
agudo do miocérdio com elevacdo do segmento ST. No entanto, sua fisiopatologia
distinta exige acuracia diagnostica, uma vez que envolve disfunc¢des transitérias do
ventriculo esquerdo, na auséncia de obstru¢des coronarianas significativas.

A literatura evidencia que a TC resulta de mecanismos multifatoriais, com
destaque para a hiperestimulacdo do eixo simpatico-adrenérgico, disfuncéo endotelial
e alteracdes microvasculares. A liberagcdo macica de catecolaminas, frequentemente
associada a eventos de estresse fisico ou emocional, promove cardiotoxicidade direta,
sobrecarga de calcio intracelular e alteracbes no movimento da parede ventricular,
culminando em um quadro clinico de insuficiéncia cardiaca aguda reversivel.

O reconhecimento precoce da sindrome € imperativo para a implementacéo de
condutas terapéuticas adequadas, minimizando riscos de complicacbes, como
choque cardiogénico, arritmias letais ou recorréncia do evento. A estratificacdo
diagnostica baseada em exames complementares, como ecocardiografia, angiografia
coronéaria e ressonancia magnética cardiaca, € essencial para distinguir a TC de

outras etiologias isquémicas ou miocardicas.

Ademais, o presente estudo ressalta a importancia da abordagem
multidisciplinar e da capacitacdo dos profissionais da saude, em especial da
enfermagem, na identificagdo precoce dos sinais clinicos e na compreensdo dos
fatores psicoemocionais implicados. Tal preparo € fundamental para uma assisténcia

integral, humanizada e cientificamente embasada.

A ampliacdo do conhecimento sobre a Sindrome de Takotsubo representa um
avango no campo da cardiologia clinica e reforca a necessidade de investigacdes
adicionais que consolidam biomarcadores e critérios diagndsticos mais sensiveis e

especificos, contribuindo para melhores desfechos clinicos e terapéuticos.
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OLIVEIRA, do Curso de Enfermagem da Universidade Paranaense — Campus Sede,
foi aprovado no Trabalho de Conclusdo de Curso com o trabalho “SINDROME DE
TAKOTSUBO: Caracteristicas e diagndéstico diferencial” e realizou as adequacgdes
e sugestdes realizadas pelas bancas examinadoras, estando apto para realizar a

entrega da verséo final do estudo.

Umuarama, 24 de novembro de 2025.

Profa. Orientadora Dra. Katia Biagio Fontes



