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Abstract
Patients with aneurysmal subarachnoid haemorrhage can display several cardiac 
manifestations whose differential diagnosis is challenging, especially in the intra-
operative period. Takotsubo’s cardiomyopathy is a rare disturbance, occurring with 
a frequently reversible left ventricular dysfunction and showing electrocardiographic 
changes that mimic an acute coronary syndrome. The following describes the case 
of a 41 year old woman with an aneurysmal rupture during the clipping of a giant 
aneurysm of the left anterior cerebral artery, followed by electrocardiographic and 
laboratorial changes suggesting myocardial ischemia. She developed a progress-
ive left ventricular dysfunction without relation with cardiac enzymology, leading 
to cardiogenic shock, secondary cerebral ischemia and brain death. There are few 
reports of Takotsubo incidents in the intraoperative context. The anaesthesiologist 
should be alert to this syndrome due to the clinical requirements which demand the 
simultaneous handling of two intraoperative emergencies; a delay in the diagnosis 
can defer proper treatment and influence prognosis.

Resumo
Doentes com hemorragia subaracnoideia aneurismática podem apresentar diver-
sas manifestações cardíacas cujo diagnóstico diferencial é desafiante, sobretudo 
quando decorrem no período intraoperatório. A miocardiopatia de Takotsubo é um 
distúrbio raro que decorre com disfunção ventricular esquerda predominantemente 
reversível, apresentando alterações eletrocardiográficas que mimetizam uma sín-
drome coronária aguda. Descreve-se o caso de uma mulher de 41 anos que du-
rante a clipagem de um aneurisma gigante da artéria cerebral anterior esquerda, 
sofre rutura aneurismática seguida de alterações eletrocardiográficas compatíveis 
com isquémia miocárdica. Desenvolve disfunção ventricular esquerda progressiva, 
agravada no pós-operatório, sem relação com enzimologia cardíaca, progredindo 
para choque cardiogénico, isquémia cerebral secundária e morte cerebral. Existem 
poucos casos descritos de miocardiopatia de Takotsubo em contexto intraoperatório. 
O anestesiologista deve estar alerta para esta entidade nosológica pelas exigências 
clínicas inerentes ao manuseamento simultâneo de duas emergências intraopera-
tórias, podendo o seu atraso diagnóstico protelar intervenções terapêuticas funda-
mentais, determinantes no prognóstico do doente. 
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Introdução 

A miocardiopatia de Takotsubo (MCTT) ou broken heart syn-
drome é um distúrbio raro cuja prevalência real permanece in-
certa devido à inexistência de consenso quanto aos seus critérios 

diagnósticos,1 embora se estime uma incidência de aproximada-
mente 0,00006  %2 e uma prevalência de 0,02  % entre todos os 
doentes hospitalizados.3 É uma síndrome cardíaca aguda que 
mimetiza o enfarte agudo do miocárdio (EAM), com uma diversi-
dade clínica que varia desde a dor torácica isolada até ao choque 
cardiogénico, na ausência de estenose coronária.4 É caracteriza-
da pela existência de disfunção ventricular esquerda apical tran-
sitória acompanhada por alterações de novo no eletrocardiogra-
ma (elevação do segmento ST ou inversão das ondas T), com 
elevação moderada da troponina.1,4 Embora a sua fisiopatologia 
não esteja esclarecida, sabe-se que decorre com elevados ní-
veis de catecolaminas, quer por administração exógena quer por 
secreção endógena, durante uma situação de stress intenso,1,3-5 
pelo que é também designada de miocardiopatia de stress. A 
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literatura suporta a teoria de que a disrupção cardíaca simpá-
tica acompanhada pela concentração e libertação de elevados 
níveis de noradrenalina serão o mecanismo mais provável.6 Um 
dos fatores de stress capazes de despoletar esta síndrome é a 
hemorragia subaracnoideia (HSA) por rutura aneurismática, não 
estando ainda completamente esclarecida a fisiopatologia da 
disfunção autonómica na lesão cerebral aguda adquirida.7 Es-
tima-se que a incidência de MCTT nos doentes com HSA possa 
variar entre os 4 e os 15  %,8 sendo mais frequente em HSA mais 
graves, com piores scores da World Federation of Neurosurgical 
Societies (WFNS). Tendo a HSA uma mortalidade próxima dos 
50  %,9 a MCTT acaba por refletir a gravidade da hemorragia ce-
rebral. Este caso relata uma MCTT com manifestação primária 
intraoperatória imediatamente após rutura aneurismática, du-
rante a clipagem cirúrgica.

Caso Clínico

 Doente do sexo feminino, com 41 anos de idade, admiti-
da no Serviço de Urgência por cefaleia bifrontal intensa com 
irradiação cervical e occipital, náuseas, vómitos e fotofobia. 
Ao exame objetivo apresentava escala de coma de Glasgow 
(EG) 15, sem rigidez da nuca ou lateralização motora, pupilas 
isocóricas e isorreativas, com defeito bilateral do campo visu-
al nos quadrantes inferiores. Realizou tomografia computori-
zada crânio-encefálica (TC-CE) que revelou lesão expansiva, 
com captação de contraste, supra-selar, a nível do rego olfa-
tivo; seguida de angiografia por TC (Fig. 1) e por ressonância 
magnética (RM) arterial encefálica, que revelaram aneurisma 
na dependência do segmento A2 da artéria cerebral anterior 
esquerda (ACA esq.), com cerca de 1,45 x 1,09 cm de maiores 
diâmetros (Fig. 2). Foi internada e proposta para craniotomia 
bifrontal e clipagem de aneurisma da A2.

 
Figura 1 - Angiografia por TC com reconstrução tridimensional.  

Legenda: Aneurisma na dependência do segmento A2 da artéria cerebral 
anterior esquerda.

Figura 2 - Angio-RM arterial encefálica. Legenda: Aneurisma na de-
pendência do segmento A2 da artéria cerebral anterior esquerda.  
Dimensões: 1,45 x 1,09 de maiores diâmetros.

 

Doente com antecedentes pessoais de macroadenoma da 
hipófise recidivante, mantendo acromegália, falência gona-
dal, tiroideia e suprarrenal e com fatores de risco cardiovascu-
lares: hipertensão arterial, dislipidémia, diabetes mellitus não 
insulinotratada e hábitos tabágicos de 20 UMA. Sem queixas 
do foro cardiorrespiratório e com capacidade funcional supe-
rior a 4 METs. Medicada habitualmente com nifedipina LP 30 
mg, indapamida 1,5 mg, enalapril 20 mg, amlodipina 5 mg, 
sinvastatina 20 mg, levotiroxina 0,125 mg, bromocriptina 2,5 
mg, omeprazol 20 mg e metformina 500 mg. 

Ao exame objetivo pré-operatório apresentava EG 15 es-
tando eupneica em repouso, com saturação periférica de O2 
(Sat. O2) de 95  % em ar ambiente, com auscultação cardi-
opulmonar normal e sem edema dos membros inferiores. 
O eletrocardiograma (ECG) revelava ritmo sinusal (RS) a 58 
bpm (Fig.3). No controlo analítico apresentava hemoglobi-
na de 11,3 g/dL, hematócrito de 31,4  %, protrombinémia de 
67  % e tempo de tromboplastina parcial ativado de 40,4 seg. 
(controlo de 28 seg.), pelo que foram administradas duas uni-
dades (U) de plasma humano inativado (PHI). Restante estu-
do pré-operatório sem alterações relevantes. Estado físico da 
American Society of Anesthesiologists (ASA) classe III. Medi-
cação pré-anestésica com midazolam 7,5 mg oral. Cirurgia 
programada para o 14º dia após HSA.

Figura 3 - ECG pré-operatório. Legenda: Ritmo sinusal, a 58 bpm.

Foi efetuada anestesia geral endovenosa total com target-
controlled infusion (TCI) de propofol e remifentanil. Bloqueio 
neuromuscular com rocurónio 1 mg/Kg, procedendo-se a 
intubação com tubo orotraqueal n.º 7,5 sem intercorrências. 
Monitorização standard da ASA, pressão arterial invasiva 
(cateterização arterial antes da indução anestésica), pressão 
venosa central, índice biespectral, diurese horária e monitori-
zação do bloqueio neuromuscular. 

A cirurgia teve uma duração de 6 horas, tendo sido encon-
trado volumoso aneurisma com colo que se estendia desde 
o início de A2 até à sua bifurcação. A doente manteve-se 
hemodinamicamente estável, com pressão arterial média 
(PAM) mínima superior a 70 mm Hg, frequência cardíaca en-
tre 60 e 95 bpm e SpO2 de 98-100  %, até à rutura intraope-
ratória do aneurisma, após a primeira tentativa de clipagem. 
Iniciou no ECG um infra-desnivelamento de ST em DII e V5, 
seguido de episódio único de taquicardia ventricular (TV) com 
pulso, autolimitada. Administrados 300 mg de amiodarona. 
Considerando tratar-se de uma síndrome coronária aguda fo-
ram administrados por via endovenosa 5 mg de morfina e 
2-6 mg/h de dinitrato de isossorbido. Necessidade de suporte 
aminérgico com noradrenalina a 0,2 mcg/kg/min para manter 
PAM > 65 mmHg. Perdas hemáticas totais de 1200 mL, com 
transfusão de 2 U de concentrado eritrocitário e 2 U de PHI. 
Conseguida clipagem do aneurisma após a 2ª clipagem pro-
visória, sem outras intercorrências. 

Miocardiopatia de Takotsubo após rutura de aneurisma cerebral
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A doente foi transferida para a Unidade de Cuidados Pós-Anes-
tésicos sedoanalgesiada com propofol e remifentanil, sob 
ventilação mecânica, onde permaneceu no pós-operatório 
precoce, mantendo suporte adrenérgico com noradrenalina. 
No ECG de 12 derivações apresentava RS, com inversão das 
ondas T de V3 a V6 (Fig. 4). 

Figura 4 - ECG de 12 derivações pós-operatório.
Legenda: Ritmo Sinusal, com inversão das ondas T de V3 a V6

Analiticamente registava-se troponina I (cTnI) de 12 ng/mL 
(0-0,056), creatina-quinase (CK) de 624 U/L (< 245) e fração 
MB da creatina-quinase (CK-MB) de 60,5 ng/mL (<3,6). No 
ecocardiograma transtorácico (EcoTT) ventrículo direito (VD) 
com boa função global e ventrículo esquerdo (VE) com de-
pressão ligeira da função sistólica, especialmente nos seg-
mentos apicais. Realizou TC-CE de controlo pós-operatório 
que revelou provável enfarte subagudo no território da ACA 
esq. Fez-se wake up test apresentando EG 11t (E4M6Vt) com 
evidência de hemiparesia grave à direita, pelo que se man-
teve sob sedação profunda e se transferiu para o Serviço de 
Medicina Intensiva (SMI).   

Durante o internamento no SMI apresentou agravamento 
progressivo da função cardíaca, apesar do suporte aminérgi-
co (noradrenalina e dobutamina) em doses elevadas. O EcoTT 
no 3º dia pós-operatório revelou acinesia de todos os seg-
mentos médios e apical, hipocinesia basal, depressão severa 
da função do VE, apresentando o VD boa função global. No 
ECG manteve RS, com supra de ST em V2 e inversão das 
ondas T de V3 a V6 (Fig. 5); enzimologia cardíaca em perfil 
descendente.

Figura 5 - ECG de 12 derivações ao 3º dia de pós-operatório. 
Legenda: Ritmo Sinusal, com supra de ST em V1 e inversão das ondas T de V3 a V6  

A doente foi avaliada pela Cardiologia que considerou tratar-
se de quadro sugestivo de MCTT, com baixa probabilidade de 
EAM anterior, tendo-se optado pela não realização de angio-
grafia coronária, atendendo ao seu estado clínico.

Apesar das medidas de suporte instituídas a doente man-
teve-se em choque cardiogénico, com má função ventricular 
esquerda e baixo débito cardíaco, vindo a desenvolver isqué-
mia cerebral secundária, com diagnóstico de morte cerebral 
no 5º dia do pós-operatório.

Discussão

A MCTT impõe o diagnóstico diferencial com a síndrome 

coronária aguda, estimando-se que seja responsável por 
cerca de 1-3  % dos doentes com suspeita de EAM.10 O prog-
nóstico da MCTT é mais favorável, pois a disfunção motora 
da parede ventricular apical é normalmente transitória, com 
reversão no espaço de dias a semanas. Raramente, progride 
para insuficiência cardíaca congestiva, choque cardiogénico, 
rutura livre de parede ventricular ou perfuração septal, apre-
sentando uma taxa de mortalidade de 0-8  %, com taxa de 
recidiva que ronda os 10  %.1 O índice de suspeição para o 
diagnóstico diferencial torna-se elevado quando as altera-
ções eletrocardiográficas e a disfunção ventricular não são 
acompanhadas pelo perfil enzimático típico de um EAM. 

Quando a MCTT surge no contexto de uma emergência 
neurocirúrgica como a HSA por rutura aneurismática, que 
como entidade nosológica independente é capaz de despole-
tar um conjunto de lesões neurocardiogénicas extremamente 
vasto, o seu diagnóstico torna-se ainda mais complexo e o 
seu prognóstico distinto. As manifestações cardíacas da HSA 
incluem alterações inespecíficas variáveis no ECG, disfunção 
ventricular esquerda isolada, MCTT, EAM com e sem elevação 
de ST, prolongamento do QT, disritmias e paragem cardía-
ca.11,12 Estima-se que aproximadamente 10  % de todos os 
doentes com HSA terão disfunção ventricular esquerda sis-
tólica.12 Da mesma forma, 17 a 28  % dos doentes com HSA 
desenvolverão elevação dos níveis de cTnI,12 estando descrito 
um aumento do risco de mortalidade para valores superiores 
a 1 ng/mL.11 A fisiopatologia subjacente a estas alterações 
não está esclarecida, mas estará relacionada com hiperati-
vidade adrenérgica que conduz a disfunção miocárdica por 
lesão neurológica.7 A MCTT é assim uma das manifestações 
possíveis da HSA. Não havendo consenso universal quanto 
ao seu diagnóstico, a Mayo Clinic propôs uma definição de 4 
critérios aditivos: 

1) hipocinesia, acinesia ou discinesia dos segmentos ven-
triculares médios com ou sem envolvimento apical; extensão 
das anormalidades regionais da parede ventricular para além 
de uma distribuição coronária epicárdica única; existência de 
um fator de stress que está frequentemente, mas nem sem-
pre, presente; 

2) ausência de doença arterial coronária obstrutiva ou evi-
dência angiográfica de rutura aguda de placa; 

3) alterações de novo no ECG (elevação de ST e/ou inversão 
das T) ou elevação modesta da troponina; e 

4) ausência de feocromocitoma e miocardite.4

O caso clínico descrito apresenta diversas questões perti-
nentes relacionadas com o diagnóstico diferencial e a atua-
ção terapêutica efetuada. O género feminino, a existência de 
HSA, o aparecimento de alterações no ECG imediatamente 
após a rutura e o antecedente pessoal de falência gonadal, 
são fatores favoráveis ao desenvolvimento de MCTT (que 
ocorre predominantemente em mulheres pós-menopáusi-
cas).1,3 A medicação crónica não parece estar relacionada 
com a sua ocorrência.5 A existência de fatores de risco cardi-
ovasculares e a presença de hemorragia cerebral aguda com 
hipovolémia são favoráveis a isquémia miocárdica por défice 
de perfusão e disfunção neurocardiogénica.12 A discreta dis-
função ventricular esquerda, a inversão de V3-V6 no ECG e 
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as elevações enzimáticas encontradas, são compatíveis com 
ambas as síndromes.1,3,4,9,10 A discrepância clínica encontrada 
ao 3º dia indicia a possibilidade de um diagnóstico diferen-
te de EAM: agravamento da disfunção ventricular esquerda 
e função direita normal com supra de ST em V2 e inversão 
de V3-V6 e enzimologia cardíaca em perfil descendente. A 
ausência de angiografia coronária precoce constitui uma limi-
tação importante na confirmação diagnóstica e abordagem 
subsequente. A opção de não realização resultou de vários 
fatores: 

1) elevado índice de suspeição de MCTT que cumpria 3 dos 
4 critérios diagnósticos; 

2) baixa probabilidade de EAM anterior sobrepondo o EcoTT 
ao ECG; 

3) status pós-operatório neurocirúrgico de clipagem aneu-
rismática com rutura, com impossibilidade de anti-agregação 
plaquetar. 

Mesmo que se confirmasse a presença de EAM, a atuação 
farmacológica base seria idêntica, pelo que a relação risco-
beneficio foi considerada alta. Sendo esta MCTT acompanha-
da de hipotensão mantida após a correção volémica, foi es-
sencial a exclusão precoce no EcoTT de obstrução do trato de 
saída do ventrículo esquerdo (OTSVE). 1,4 Doentes hipotensos 
por disfunção de bomba sem OTSVE podem ser tratados com 
inotrópicos como dobutamina e dopamina. O uso de nora-
drenalina pode ser controverso pois o impacto da utilização 
de simpaticomiméticos ainda não foi determinado, podendo 
potenciar o excesso catecolaminérgico predisponente5 e au-
mentar a pós-carga. Se nalgum momento surgisse hipoten-
são com OTSVE no EcoTT, os inotrópicos deveriam ser sus-
pensos de imediato, pois agravam o grau de obstrução.4 Na 
presença de hipotensão por disfunção ventricular agravada, 
sem resposta à fluidoterapia e ao tratamento médico inicial, 
poderia ter sido considerada a possibilidade de implantação 
de um balão intra-aórtico.1,4,9 

O prognóstico desta doente era à partida reservado.13 A 
combinação de HSA, isquémia cerebral e MCTT com choque 
cardiogénico e consequente défice de perfusão, conduziram à 
morte cerebral. A rutura aneurismática intraoperatória conti-
nua a ser uma complicação grave com morbilidade e mortali-
dade significativas.14 Embora tenham sido conseguidos gran-
des avanços no manuseamento da HSA, os prognósticos não 
melhoraram significativamente, permanecendo controversas 
diversas questões.14,15

Compreende-se assim que um status cardíaco compro-
metido pelas alterações cinéticas da parede miocárdica, so-
breposto a um manuseamento hemodinâmico exigente, em 
termos de otimização da PAM e pressão de perfusão cerebral, 
durante a abordagem peri-operatória de um aneurisma roto, 
constitui um cenário crítico muito desafiante para o aneste-
siologista. 

Este caso alerta para a importância do diagnóstico diferen-
cial de MCTT na presença de clínica compatível com EAM e 
as dificuldades encontradas quando tal acontece no contexto 
de uma HSA. É fundamental a realização de EcoTT e angio-
grafia coronária precoces, pelo papel determinante que têm 
na conduta terapêutica adotada e consequente impacto no 

prognóstico. 
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•  Quase todos os pacientes cirúrgicos correm o risco de desenvolver 
Trombose Venosa Profunda (TVP).1

•  As orientações internacionais recomendam o uso de Compressão Pneumática
Intermitente (CPI) intraoperatória para pacientes de alto risco.1

 Está clinicamente comprovado que o Sistema Kendall SCDTM reduz o risco 
de TVP e Embolia Pulmonar (EP), tendo ainda demonstrado aumentar 
a sobrevivência de pacientes que sofreram um AVC.2

Para mais informações sobre esta tecnologia, por favor 
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www.covidien.com

COVIDIEN, COVIDIEN com logótipo, e o logótipo Covidien são marcas comerciais registadas nos EUA e internacionalmente da 
Covidien AG. Outras marcas são marcas comerciais de uma empresa. 2015 Covidien. 

Referências Clínicas:

1. Geerts WH et al. Prevention of venous thromboembolism: American College of Chest Physicians Evidence-Based Clinical 
Practice Guidelines (8th Edition). Chest. 2008 Jun;133(6 Suppl):381S-453S.  2. Dennis MS, et al. Effectiveness of intermittent 
pneumatic compression in reduction of risk of deep vein thrombosis in patients who have had a stroke (CLOTS 3): a 
multicentre randomised controlled trial. The Lancet. Published online: 31 May, 2013.

A sua Solução Intraoperatória
Contra a TVP

Sistema de Compressão
Sequencial Kendall SCD™

O Seu Parceiro na Prevenção do TEV

 Está clinicamente comprovado que o Sistema Kendall SCDTM reduz o risco TM reduz o risco TM

de TVP e Embolia Pulmonar (EP), tendo ainda demonstrado aumentar 

COVIDIEN PORTUGESE SCD AD.indd   1 05/05/2015   09:31


