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RESUMEN

El sindrome de Takotsubo, o miocardiopatia por estrés, es una miocardiopatia reversible que
se puede presentar como un sindrome coronario agudo, como un sindrome de insuficiencia
cardiaca aguda o como una embolia sistémica. Aunque su mecanismo no se conoce con
certeza; la hipotesis mas aceptada esta vinculada con una descarga de catecolaminas
enddgenas o exdgenas. Si bien se reconocen desencadenantes o gatillos emocionales o
fisicos para su desarrollo, en ocasiones se presenta en ausencia de ellos. El sindrome de
Takotsubo se caracteriza por una anomalia transitoria de la motilidad parietal del VI que
comparte aspectos comunes con el sindrome coronario agudo (sintomas, anomalias del ECG,
biomarcadores cardiacos elevados). Si bien se ha avanzado en el conocimiento de esta
entidad, existen aun muchos aspectos sin aclarar. Presentamos un caso de una paciente que
sufrié de dicha entidad clinica.

Palabras claves: Sindrome de Takotsubo, miocardiopatia, sindrome coronario agudo.

SUMMARY

Takotsubo syndrome, or stress cardiomyopathy, is a reversible cardiomyopathy that can occur
as an acute coronary syndrome, as an acute heart failure syndrome or as a systemic
embolism. Although its mechanism is not known with certainty; The most accepted hypothesis
is linked to a discharge of endogenous or exogenous catecholamines. Although emotional or
physical triggers or triggers are recognized for their development, it sometimes occurs in their

absence.The Takotsubo syndrome is characterized by a transient anomaly of the parietal
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Sindrome de Takotsubo como forma de presentacién de sindrome coronario agudo
complicado

motility of the LV that shares common aspects with acute coronary syndrome (symptoms ECG
abnormalities, elevated cardiac biomarkers). Although progress has been made in the
knowledge of this entity, there are still many unclear aspects. We present a case of a patient
who suffered from said clinical entity.
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Introduccion
El sindrome de Takotsubo fue introducido en
1990 por Hikaru

colaboradores,*quienes

Sato y
publicaron  cinco
casos de pacientes con dolor toracico y
electrocardiograma (ECG) caracteristico de
infarto agudo de miocardio (IAM), sin
lesiones coronarias en la
cineangiocoronariografia (CACG), y con un
aspecto inusual del ventriculo izquierdo
durante la sistole.

El término Takotsubo deriva de la palabra
japonesa utilizada para designar una vasija
gue permite capturar pulpos y remeda la
forma del VI al final de la sistole. También se
ha designado a esta patologia como
sindrome del corazén roto, cardiomiopatia
de estrés y sindrome de balonamiento
apical.?

El sindrome de Takotsubo se caracteriza por
una anomalia transitoria de la motilidad
parietal del VI que comparte aspectos
comunes con el sindrome coronario agudo
(SCA) ECG,

biomarcadores cardiacos elevados, tasa de

(sintomas, anomalias del
mortalidad intrahospitalaria comparable con
el infarto agudo de miocardio). El mismo a su
vez incluye un amplio espectro de
desencadenantes emocionales y fisicos
resultando ademas en disfuncion ventricular
izquierda.®

El reconocimiento de este sindrome se
encuentra en aumento, correspondiendo a

5%-6% de las mujeres con sospecha de

SCA con elevacion del segmento ST. Existe
un franco predominio en el sexo femenino
(90%) con una media de edad entre los 67 y
70 afnos y aproximadamente el 80% son
mayores de 50 afios, las mujeres mayores
de 55 afios tienen 5 veces mas riesgo de
desarrollar este sindrome que las que sean
menores de esta edad y 10 veces mas
riesgo que los hombres a la vez. *°

Los sintomas y signos mas comunes
incluyen: dolor toracico agudo, disnea o
sincope, que en un inicio son indistinguibles
de un infarto agudo de miocardio. Su

presencia varia de acuerdo con el
desencadenante: en aquellos con gatillo
emocional predomina el dolor toracico y las
palpitaciones, mientras que cuando es

secundario a estrés fisico, las
manifestaciones predominantes son las de la
enfermedad  subyacente  (convulsiones,
accidente cerebrovascular [ACV]).’

Si bien el mecanismo exacto no se conoce
completamente, existe importante evidencia
de que la estimulacion simpatica es esencial.
El sindrome de Takotsubo se ha asociado
con aquellas circunstancias que generan un
exceso de catecolaminas circulantes (estrés
fisico-emocional, feocromocitoma,
enfermedades del sistema nervioso central).
8-10

Presentamos un caso de una paciente que

sufri6 dicho sindrome Iluego de una
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intervencidn quirdrgica, actuando esta como
desencadenante fisico.
Caso Clinico

Paciente femenina de 60 afios de edad, con

antecedentes de hipertension  arterial
esencial con tratamiento regular vy
diagndstico de sindrome tumoral

mediastinal, ingresada en el Cardiocentro de
Cuba

quirdrgico de la patologia tumoral antes

Santiago de para tratamiento
mencionada. Se le realiza la intervencion
quirurgica programada siendo exitosa y 48
horas posterior a la misma comenzé
subitamente con falta de aire y dolor
precordial centroesternal, opresivo e intenso
con agravamiento progresivo, acompafado
de palidez y frialdad cutdnea, asi como
sudoracién profusa.

Al examen fisico presentaba taquipnea con
FR: 34 rpm,

crepitantes  pulmonares

bilaterales hasta tercios superiores, SaO2:
88%, taquicardia sinusal con FC: 114 Ipm,
galope por tercer tono mitral, TA: 90/6mmHg.
Se realiza electrocardiograma urgente(ECG)
donde se aprecia con respecto al ECG basal
preoperatorio que mostraba ritmo sinusalcon
frecuencia cardiaca y eje normal, ademasde
patron de repolarizacibn precoz en
precordiales (figura 1A); ritmo sinusal con eje
superior, segmento ST elevado aun en DIll y
aVF y desde V3 a V5 >1 mm, se observa
ademas ondas T simétricas e invertidas en
DIl, DI, aVF y desde V2 a V6 con
morfologia bifasica y aplanamiento de la
onda T en DI y aVL, todo esto sugerente de
evento coronario agudo en curso. QTc: 551
msec prolongado lo cual expone a la
paciente a un elevado riesgo de torsade de
pointes y arritmias ventriculares malignas

con muerte subita.(Figura 1B)
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Figuras 1Ay 1B. ECG basal preoperatorio y ECG realizado durante el evento cardiaco agudo.
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Teniendo en cuenta los cambios en el ECG
se indican CK y CK-MB de urgencia con
valores de 299 U/l y 72 U/l respectivamente,
estando discretamente elevadas y con un
ratio CK/CK-MB: 24% lo cual

elevacion con respecto al basal por injuria

indica su

miocardica.

Se le realizo ecocardiograma
transtoracico de urgencia apreciandose en
imagen

de 4 camaras apical, patron

circunferencial de balonamiento apical
sugerente de sindrome de Takotsubo, con
disquinesia apical, apical lateral y septal, asi
como hipoquinesia de los segmentos basal-
medial inferoseptal y medio anterolateral,
FEVI por Simpson de 46%. (Figuras 2A 'y

2B)

Figuras 2A y 2B. Ecocardiograma transtoracico

vista 4 camaras apical en didstole 2A y sistole

2B que muestra el clasico patron de

balonamiento apical circunferencial en sistole,
asi como la disquinesia apical (flecha roja),

sugerente de sindrome de Tako-Tsubo.

Con todos estos elementos antes

mencionados tanto al interrogatorio, al

examen fisico, asi como en los medios

complementarios realizados, se plantea el
diagnostico de infarto agudo del miocardio
con elevacién del ST (IAMCEST), con Killip-
Kimball: Ill y sospecha de sindrome de
comienza

Takotsubo,se manejo

farmacolégico del cuadro de disfuncién
ventricular izquierda con edema agudo
pulmonar cardiogénico acorde al protocolo
de atencion establecido en estos casos,
ademas se discute el caso con el colectivo
de cardiologia intervencionista y se decide
realizar  coronariografia  para  posible
intervencidn coronaria percutanea (ICP)
primaria.

Durante la coronariografia no se aprecian
lesiones estenadticas aterotromboticas en las
arterias coronarias y se realiza entonces
ventriculografia izquierda donde se aprecia

patron de balonamiento apical en sistole lo

cual confirma el diagnostico de sindrome de
Takotsubo. (Figuras 3A)

Figuras 3A donde no se observan lesiones
aterotrombéticas en las arterias coronarias

responsables del evento isquémico miocéardico
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agudo. 3B y 3C muestran ventriculografia

izquierda en di4stole y sistole con presencia de
patrén de balonamiento apical durante la sistole

(flecha roja).

Conociéndose el diagnostico de sindrome de
Takotsubo complicado con insuficiencia
cardiaca aguda y edema agudo pulmonar
medidas

cardiogénico, se instauran

farmacolégicas basadas en evidencia
enfocadas al manejo de esta entidad acorde
al documento consenso de expertos
internacional del 2018 sobre esta patologia,
se optimizé el tratamiento antiisquémico asi
como valoracion ionogasométrica y no
empleo de farmacos que pudieran prolongar
mas el intervalo QT por la presencia de un
sindrome de QT largo adquirido lo cual
aumenta el

riesgo de complicaciones

arritmicas graves. La paciente mostrd
mejoria progresiva hasta la total resolucion
del cuadro de insuficiencia cardiaca aguda a
los 4 dias de iniciado el tratamiento.

A los 7 dias la paciente mantuvo una
evolucion satisfactoria y se le dio el alta por
traslado del servicio de cuidados intensivos
coronarios hacia cuidados intermedios
coronarios. 26 dias mas tarde se le repitio el
ecocardiograma el cual en el corte de 4
camaras apical mostr6 mejoria de los

trastornos de la motilidad regional

segmentaria y desaparicion del patron de

balonamiento apical circunferencial, asi
como normalizacién de la FEVI.

Finalmente, a los 30 dias la paciente fue
dada de alta con total recuperacion del
evento cardiovascular agudo y sin
complicaciones secundarias a la intervencion

quirargica a la cual fue sometida.

Comentario

El diagnéstico de sindrome de Takotsubo es
desafiante por sus similitudes con el SCA.
la CACG con
gold

En el momento actual
ventriculografia continda siendo el
standard. Existen numerosos criterios
diagnosticos desarrollados desde el afio
2003, siendo los mas ampliamente utilizados
los de la Clinica Mayo.**En el 2018 el grupo
de consenso que estudid este sindrome
elabor6 el InterTAK Diagnostic Criteria,
basado en el conocimiento actual, los cuales
son:

¢ Disfuncioén transitoria del VI (hipoquinesia,
aguinesia, disquinesia) expresada como
balonamiento apical, medio-ventricular, basal
o focal. Puede existir compromiso del VD. La
motilidad

anomalia en la parietal

habitualmente excede Ila  distribucion
vascular epicardica de una arteria coronaria.
e Desencadenantes emocionales, fisicos o
combinados pueden preceder al sindrome,

pero no es obligatorio.
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e Desordenes neurolégicos (HSA, ACV,
convulsiones) y feocromocitoma pueden
desencadenar el sindrome.

eNuevas alteraciones ECG (elevacion o
depresion del segmento ST, inversion de
onda T, prolongacion del intervalo QT).
Pueden no existir cambios.

e Elevacion moderada de biomarcadores
cardiacos (troponinas, creatin-kinasa) y

significativo aumento del péptido
natriurético cerebral.
elLa presencia de EAC significativa no

excluye el diagnéstico de sindrome de

Takotsubo.
eNo existe evidencia de miocarditis
infecciosa, se recomienda utilizar
resonancia magnética nuclear (RMN)
cardiaca.

e Afecta predominantemente a mujeres en
la posmenopausia.

Los principales cambios considerados son:
1) la inclusiébn del feocromocitoma como
causa desencadenante (considerado criterio
de exclusién previamente), 2) la presencia
de enfermedad arterial coronaria (EAC)
concomitante (reportada en 10%-29% de los
casos), 3) la presencia de anormalidad en la
motilidad parietal del VI que puede
comprometer el territorio de una arteria
coronaria (siendo mas frecuente el de la
descendente anterior), en cuyo caso la
SCA o

diferenciacibn con miocarditis

requiere la realizacion de resonancia

magnética (RMN) cardiaca.">">*
Aungue la presencia de estresores mentales

y fisicos es universal, relativamente pocos

pacientes desarrollan el sindrome de
Takotsubo, lo que implica que existen
factores predisponentes. La frecuencia

mayor en mujeres posmenopausicas orienta
a una influencia hormonal. Existe evidencia
de que los estrogenos atendan la
vasoconstriccibn mediada por catecolaminas
y disminuyen la respuesta simpatica al

estrés mental. Se han reportado casos

familiares de sindrome de Takotsubo que
podrian sugerir la  existencia de
predisposicién genética, probablemente por
polimorfismos en los receptores

adrenérgicos  que
16,17

comprometen  su
funcion.
Los pacientes afectados presentan mas
comunmente trastornos psiquiatricos como
desordenes

ansiedad 'y  depresion;

neurolégicos diversos (hemorragia
subaracnoidea [HSA], convulsiones, ACV)
pueden precipitar el sindrome, lo que sugiere
una interaccion cerebro-corazén.'*

La caracteristica del sindrome de Takotsubo
es su asociacion con un estresor previo. Si
trauma

bien inicialmente se reportdé al

emocional como el mas frecuente,

actualmente predominan los gatillos fisicos,
aunque las mas

mujeres  presentan

habitualmente un desencadenante

emocional. Por otro lado, en un tercio de los
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pacientes no es posible determinar la
existencia de un desencadenante. Los

gatillos  psicolégicos incluyen mudltiples

emociones traumaticas, tanto positivas

(fiestas sorpresa) como negativas (duelo,
miedo, panico, ira, ansiedad, problemas

econdmicos, desastres naturales). Los

gatillos fisicos pueden relacionarse con

actividad fisica, condiciones 0

procedimientos médicos.®
Pueden diferenciarse varios tipos de
Takotsubo basados en la localizacion de la
motilidad: el

anomalia de la tipico

balonamiento apical (el mas comun) vy
formas atipicas reconocidas recientemente
(medio- ventricular, basal y focal) que
presentan diferente fenotipo clinico: jévenes,
comorbilidades neuroldgicas, fraccion de
(FEVI)

depresion del segmento ST en el ECG. La

eyeccion del VI preservada,
mortalidad intrahospitalaria es similar en las
formas tipicas y atipicas. EI compromiso del
ventriculo derecho que se observa en un
tercio de los pacientes podria predecir peor
evolucion.*

El ECG inicial es anormal en la mayoria de
los pacientes. En el registro InterTAK la
frecuencia de alteraciones fue la siguiente:
44%

depresion del segmento ST; 41% inversion

elevacion del segmento ST; 8%
de onda T, y bloqueo completo de rama
izquierda en 5%. Las alteraciones del ECG
una evolucion

muestran temporal con

resolucién de la elevacién del segmento ST,
inversibn progresiva de la onda T vy
prolongacion del intervalo QT durante varios
dias, con normalizacion posterior en las
siguientes semanas. La localizacion de la
elevacion del segmento ST e inversion de la
onda T se corresponde con la region
anatomica comprometida, habitualmente VI
medio y apical, siendo estas alteraciones
mas notorias en DIl y AVR y en precordiales,
de V2 a v5.%°

Todos los casos de Takotsubo presentan
necrosis miocardica. Los valores pico de
troponinas son habitualmentemenores que
en los SCA. La presencia de altos niveles al
ingreso predice mal pronostico. Se observa
de forma frecuente un incremento sustancial
del péptido natriurético cerebral y su pro
hormona, vinculado al grado de activacion
simpética, concentraciones pico de proteina
C reactiva y disfuncién sistélica del VI. °

El ETT es la técnica mas utlizada para
evaluar cambios en la funcion del VI y
alteraciones en la motilidad regional,
pudiendo identificarse diferentes variantes
medio-ventricular, basal,

(apical, focal).

Permite, ademas, la identificacion de
complicaciones: obstruccion dinamica del
tracto de salida del VI (TSVI) secundaria a la
hiperquinesia basal compensadora,
regurgitacion mitral severa (funcional debido
a desplazamiento o ruptura de los musculos

papilares), ruptura de la pared libre del VI,
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trombos en &pex y apéndice auricular
izquierdo. La contractilidad del VI se
recupera completamente en cuatro a ocho
semanas.*?

La angiografia cardiaca por tomografia
puede ser una opcidn en pacientes que no
puedan realizarseCACGpor comorbilidades
graves y en los individuos estables con baja
probabilidad de SCA.En la fase subaguda
puede utilizarse la RMNcardiaca, que
ademas de permitir la identificacion de las
anomalias parietales cuantifica la funcion del
VI y VD,

complicaciones y realiza la caracterizacion

evalla la presencia de
tisular del miocardio (edema, inflamacién,
necrosis, fibrosis). La presencia de realce
tardio con gadolinio es predictor de
pronostico adverso. El edema miocardico se
visualiza frecuentemente en regiones con
alteracion de la funcién sistdlica, secundario
a inflamacién, estrés parietal incrementado o
isquemia transitoria.?*

El sexo masculino tiene tres veces mas
riesgo de muerte y de eventos cardiacos y
cerebrovasculares adversos. Las
complicaciones mas frecuentes durante el
ingreso insuficiencia cardiaca
aguda (12%-45%), obstruccion del TSVI
(10%-25%), regurgitacion mitral (14%-25%)

y shock cardiogénico (6%-20%).

incluyen:

Menos

frecuentemente se observa fibrilacion

auricular (5%-15%), trombo en VI (2%-8%),
paro cardiorrespiratorio (4%-6%), bloqueo
(5%),

auriculoventricular completo

taquiarritmias y bradiarritmias (2%-5%), vy
defecto septal ventricular (< 1%).%

Partiendo de la dificultad en distinguir el
sindrome de Takotsubo de un SCA, los
pacientes deben ser trasladados a un centro
con servicio de hemodinamia y de cuidados
cardiolégicos intensivos. El tratamiento inicial
es el mismo que el de los SCA e incluye
acido acetilsalicilico (AAS) y heparina,
morfina y oxigeno si es necesario. En los
individuos que se presentan con shock
cardiogénico y balonamiento apical debe
descartarse la presencia de obstruccion del
TSVI, ya que las catecolaminas exdgenas
pueden empeorar la situacién.?®

El uso de betabloqueantes, aunque supone
una buena opcion del punto de vista
fisiopatologico, estad contraindicado en caso
de insuficiencia cardiaca severa, hipotension
y bradicardia, especialmente cuando el
intervalo QT es mayor a 500 ms.?*

Los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) y blogueantes del
receptor de angiotensina Il pueden facilitar la
recuperacion del VI. Se indican diuréticos en
caso de edema pulmonar y nitroglicerina
para reducir las presiones de llenado
interventricular (contraindicados en caso de
obstruccion del TSVI). El tratamiento de las
complicaciones no difiere del empleado en
los pacientes con SCA.A largo plazo el uso
de IECA y BRA se ha asociado con mejoria
en la sobrevida, sin observarse beneficio con

la terapia betabloqueantes ni prevencion de
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recurrencias (cercanas a 5%). Cuando existe
concomitancia con EAC, se recomienda el

uso de ASA y estatinas.’
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