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Abreviaturas: ADA: Arteria descendente anterior. ATC: Aterosclerosis. EKG: Electrocardiograma. EAC: Enfermedad Arte-
rial Coronaria. CEST: con elevacién de segmento st. ECO: Ecocardiograma. FE: Fraccion de eyeccion. IAM: Infarto agudo
al miocardio. SCA: Sindrome Coronario Agudo. SEST: sin elevacion de segmento ST. MTT: Miocardiopatia tipo Takotsubo.
OTSVI: Obstruccion del tracto de saluda del ventriculo izquierdo. VI: ventriculo izquierdo. VD: Ventriculo derecho BA:
balonamiento apical.

RESUMEN

La miocardiopatia adquirida de tipo Takotsubo ha sido descrita desde 1991 en pacientes principalmente del género feme-
nino, post menopausicas, quienes posterior a un evento estresante fisico o psicoldgico asocian clinica de dolor precordial,
con cambios electrocardiograficos, alteraciones transitorias de contractilidad de predominio anteroapical del ventriculo
izquierdo (V1) y elevacion de los biomarcadores cardiacos, en ausencia de una enfermedad arterial coronaria (EAC) aguda
como mecanismo desencadenante del cuadro. La fisiopatologia no ha sido completamente dilucidada pero existe con-
senso sobre la accion toxica de las catecolaminas sobre el miocardio. El prondstico es variable y va desde dolor, insuficien-
cia cardiaca, choque cardiogénico hasta, la muerte; por lo tanto, constituye un desafio en el diagnéstico diferencial de las
causas no ateroescleréticas generadoras de un sindrome coronario agudo (SCA).

Palabras clave: Infarto del miocardio; Tako-Tsubo; Insuficiencia cardiaca; Dolor de pecho.

ABSTRACT

Tako-Tsubo cardiomiopathy was described in 1991 on mainly female postmenopause patients, with a previous physical
o psicological stress situation, whom presented with chest pain symptoms and ECG changes, transitorial contractility
alterations, mainly anteroapical on the left ventricle and cardiac biomarkers elevations; all this without any atherosclerotic
coronary heart disease as the cause of the disease presentation. The physiopathology of the disease has not been
completely ellucidated , but there is an actual consensus about the toxic effect of catecholamines on the myocardium,
with a variable prognosis from only chest pain, heart failure, cardiogenic shock and even death. That is why the disease
is an actual challenge on the differential diagnosis of non atherosclerotic acute coronary sindromes.
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PRESENTACION DE CASO

Paciente femenina de 67 aios, con antecedentes personales
de hipotiroidismo, hipertension arterial y reflujo gastroesofagico,
quien fue ingresada al servicio de emergencias médicas por dolor
epigastrico de seis horas de evolucion, de caracter opresivo, irradia-
do a mandibula y miembro superior izquierdo. Al ingreso no reporté
ninguna situaciéon estresante de relevancia. Ella se encontraba bajo
tratamiento crénico con esomeprazol (40mg/dia) valsartan (40mg/
dia) y levotiroxina (0,125mg/dia).

En el examen fisico estaba, consciente, alerta, orientada, con
frecuencia cardiaca de 92 lat/min, presién arterial de 150/98 mmHg,

leveingurgitacién yugular;los ruidos cardiacos se presentaban ritmi-
cos, no se auscultaban soplos, los campos pulmonares con discretos
crépitos bibasales; el abdomen se encontraba blando, depresible,
sin dolor a la palpacion, sin visceromegalias, sin edemas podalicos y
con los pulsos conservados. El electrocardiograma (EKG) inicial mos-
traba ritmo sinusal de base, sin alteraciones en la conduccion atrio
ventricular, con un bloqueo fascicular anterior, con alteracién en la
repolarizacion a nivel de derivaciones precordiales. (figura 1). Los
niveles de troponina se reportaron en 0,8ng/ml, la creatin fosfoki-
nasa (CPK) en 93UI/L, la CK-MB cuantificada en 16UI/L, los leucocitos
en 8.370/mm?3, sin anemia. Los electrolitos, las pruebas de coagula-
cion y las pruebas de funcidn renal estaban normales, controladas
a las dos horas y cuarenta minutos con la troponina en 2.390 ng/
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Figura 1. Electrocardiograma, en el cual se adquirié cuando ingresé la paciente, con ritmo sinusal de base, sin alteraciones en la conduccién atrio ventricular, con un bloqueo
fascicular anterior, con alteracion en la repolarizacién a nivel de derivaciones precordiales.

ml, la creatin fosfokinasa (CPK) en 193UI/L, la CK-MB cualificada en
29UI/L, y el Pro-BNP en 4.623 pg/ml. El ecocardiograma (ECO) mos-
tré contractilidad global deprimida del ventriculo izquierdo (VI) en
grado severo, con acinescia septoapical y anterior, e incremento en
el volumen del VI (Volumen de fin de diastole: 56ml) y fraccion de
eyeccion (FE) en 32%.
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Por consiguiente, se diagnosticé un IAMSEST, la paciente reci-
bié acido acetil salicilico (300mg v.0.) y clopidogrel (600mg v.0.) lue-
go fue llevada a sala de hemodinamia para angioplastia de urgencia
» debido a que persistia con dolor toracico. El tiempo desde el inicio

de los sintomas hasta la puncién fue de 15 horas. En la arteriografia
se evidencio las arterias coronarias epicdardicas sin lesiones angio-
graficas de importancia. (Fig. 2 y 3).

eulbed

En la ventriculografia izquierda se evidencié: acinesia de todos
los segmentos anteriores y apicales, con morfologia de balonamien-
to apical (BA) y con excelente contractilidad a nivel basal, en la pro-
yeccién oblicua anterior derecha, (Fig. 4).

Un ECO de control se realizé cuatro dias después, en donde
se mostr6 contractilidad global del VI normal, con leve hipoquine-
cia apical, y un volumen del VI normal (Volumen de fin de diastole:
40ml), con una FE del 68%. Figura 2. Arteriografia en proyecciéon posteroanterior que muestra el tronco de la

arteria coronaria izquierda, arteria descendente anterior y arteria circunfleja en la cual
no se evidencian lesiones criticas.
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Figura 3. Arteriografia en proyeccion oblicua izquierda de la arteria coronaria derecha,
vaso dominante, que no exhibe lesiones criticas.

ANTECEDENTES

La miocardiopatia tipo Takotsubo fue descrita en 1990 por Sato
y colegas™ . El nombre Tako-tsubo se deriva de la similitud entre la
trampa japonesa tradicional para capturar pulposy laimagen de BA
que toma el VI en el ventriculograma al final de sistole. (Fig. 5).

Los primeros casos descritos en Japén datan de 1983. En 1991
Dote y colaboradores™ reportan cinco pacientes con una condicién
cardiaca aguda, caracterizada por la disfunsion del VI en ausencia de
EAC'*. Para finales de los afios noventa, esta entidad ya habia sido

SYSTOLE

Figura 4. Ventriculografia en proyeccion oblicua anterior derecha al fin de sistole que
demuestra el balonamiento apical.

reconocida alrededor del mundo. En el 2001 se reportan mas de mil
casos de BA, segun un estudio multicéntrico japonés. Para el 2003 se
describen las primeras series en pacientes no orientales y a finales
del 2011 se contabilizan mas de mil casos fuera de Japdén'*¢,

Posteriormente, es reconocida por la Asociaciéon Americana del
Corazén como una cardiomiopatia adquirida primaria?'. Esta enti-
dad ha recibido diferentes nombres, como sindrome del corazén
roto, sindrome de balonamiento apical '® o miocardiopatia inducida
por estrés.

Figura 5. (A) Ventriculografia. Las flechas evidencian la hipercontractilidad basal. (B) El Tako-Tsubo (objeto japonés) que inspira nombre a esta patologia.
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INTRODUCCION

El estrés fisico o emocional juega un rol importante, el cual esta
relacionado en un 40-45% con la aparicién de esta patologia y el
tiempo de instauracion en relacion con el factor estresante va des-
de la primera hora hasta las 12 horas posteriores®#?22324, Addemads, se
evidencia, frecuentemente en mujeres posmenopausicas (entre los
60 y 70 afos)*’**% sin embargo no es una patologia exclusiva del
sexo femenino; debido a que la afectacion en hombres va del 10 al
15%. También se reconoce que la MTT también ocurre espontanea-
mente en el 30% de los pacientes?®'”.

Existen multiples factores desencadenantes, ademas de los
emocionales, que pueden hacer a una persona desarrollar la MTT,
los cuales van desde exposicion a drogas, medicamentos simpati-
co-miméticos, medicamentos relacionados con cardiotoxicidad®,
hasta eventos cerebrovasculares, sindrome de casi ahogado y sin-
dromes de abstinencia, (tabla 1).

Tabla 1
Detonantes en el Tako-Tsubo

Eventos Fisicos Eventos Emocionales

Falla respiratoria aguda (EPOC) Ira o Frustracion
Malignidad por quimioterapia Estrés Laboral

Ansiedad, Miedo, Panico,
Perdida.

Conflictos Interpersonales

Infeccion (neumonia, peritonitis, sepsis
urinaria e infeccion de heridas)

ECV, convulsién, migrafa

Relacion con diabetes (gastroparesis) Estrés Econdmico
Asociado a medicamentos (alergias y

catetolaminérgicos)

Consumo de drogas (alcohol, cocaina)

Post quirdrgico (remplazo de cadera,

histerectomia y otras)

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de esta enfermedad es confusa. Algunos pos-
tulados incluyen: el aturdimiento miocardico producto del espasmo
coronario, la contraccién microvascular intramiocérdica, la miocar-
ditis, los efectos mediados por las catecolaminas®', la obstruccién
del tracto de salida del VI?°, el dafio miocérdico ortosimpatico y los
niveles elevados del receptor de contraccion B-adrenérgico en el
miocardio apical, secundario a las exposiciones al estrés (tanto exo-
genas como enddgenas) e incremento en la actividad simpdtico-
mimética. Otras hipdtesis incluyen la deficiencia de estrégenos y la
predisposicion genética?>%,

Ademas los niveles elevados de catecolaminas podrian causar
dafo directo al miocardio, mediante la activacion suprafisioldgica
de los receptores adrenérgicos B1y B2, los cuales estimulan la pro-
teina G estimatoria (Gs) de la adenilciclasa, que a su vez pasa el ade-
nosin monofosfato (AMP) a AMPc y por medio de la protein kinasa
A (PKA) lleva a estrés oxidativo, sobrecarga de calcio citoplasmatico
y mitocondrial, de tal manera que causa la muerte celular®.

A pesar de que la enfermedad corresponde a un diagnéstico
infrecuente se presenta entre el 5 al 10% de los pacientes con sos-
pecha de un SCA”-1°,
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La presentacion clinica se caracteriza por dolor precordial de
instauracion aguda, disnea, cambios transitorios en el EKG y eleva-
cion de los biomarcadores'®(tabla 2).

Tabla 2
Aspectos clinicos del Takotsubo

Caractéristica Frecuencia

Inicio agudo Muy frecuente
Dolor precordial Frecuente

Sexo femenino Muy frecuente
Edad > 50 Muy frecuente
Antecedente de estresor Frecuente

Supradesnivel del ST en el ECG Frecuente

Inversién enonda T Muy frecuente
Elevacion en Troponina Muy frecuente
Fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo < al 50% Muy frecuente
Fraccién de eyeccion de ventriculo izquierdo < al 35% Muy frecuente

Trastornos de contractilidad del VI sin correlacién coronaria  Muy frecuente

Abalonamiento apical Muy frecuente
Abalonamiento medio ventricular Infrecuente
Abalonamiento inverso Raro

Realce tardio con gadolinio en RM Raro

Falla cardiaca aguda Frecuente
Compromiso del ventriculo derecho Infrecuente
Obstruccion del tracto de salida del ventriculo Izquierdo Infrecuente
Trombo intracavitario Raro
Hipotensioén que requiere soporte inotrépico o balén de

co’;trapulsac?én ‘ P P A
Reversion de los trastornos contréctiles Muy frecuente
Muerte intrahospitalaria Raro
Recurrencia Infrecuente
Arresto cardiaco Raro
Taquicardia ventricular polimorfica Raro

DIAGNOSTICO

Los criterios diagnésticos mas ampliamente aceptados son los
de la clinica mayo, publicados en 2004* y modificados en 2008,
los cuales incluyen: (1)hipoquinesia, acinesia o disquinesia del VI en
segmentos medios con o sin compromiso apical y anormalidades
contractiles que se extienden mas all4 del territorio comprendido a
un solo vaso epicardico, y todos estos cambios tienen un compor-
tamiento transitorio; (2)ausencia de EAC o ruptura aguda de placa
ateromatosa; (3)cambios ECG y/o elevaciéon de las enzimas cardia-
cas; (4) ausencia de feocromocitoma o miocarditis. Se excluyen los
pacientes en quienes se demuestre correlacién entre los trastornos
contractiles y un territorio coronario*"

En las guias japonesas se excluyen los pacientes en quienes se
evidencia EAC critica 6 espasmo coronario, especialmente si afec-
tan la arteria descendente anterior (ADA); también se descarta en-
fermedad cerebrovascular, feocromocitoma y miocarditis viral o
idiopatica*.

Los cambios en el EKG se extienden mas alla de un Unico terri-
torio coronario, lo cual en el 35% de los casos es un supradesnivel
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del segmento ST a nivel de precordiales, usualmente a partir de
V3 (a diferencia de los cambios asociados en un evento coronario
agudo que involucre la ADA, donde el supradesnivel se encuentra
desde V1). En el 65% de los casos se reconocen trastornos a nivel
de la repolarizacién, caracterizados por la inversion profunda de la
onda T (en el 30%) e inespecificos de repolarizacion (en el 35%)*.
Estas alteraciones del EKG se normalizan con el tiempo, aunque de
una forma mas lentamente en comparacion con las alteraciones en
la motilidad ventricular. La presencia de ondas T negativas se asocia
con el alargamiento del segmento QT y excepcionalmente con arrit-
mias ventriculares y taquicardia helicoidal®.Por lo tanto, el EKG por
si solo no es capaz de distinguir la MTT del IAM™.

En el ambito del laboratorio se cuantifica elevaciéon de los
biomarcadores, en el cual la troponina esta elevada en el 90% de
los casos.

El ECO es diagndstico y pronoéstico, ademas permite la eva-
luacién morfolégica del VI 'y evidencia el compromiso de todos los
segmentos apicales y medios, con poca afeccién de los segmentos
basales (septal-anterior, septal inferior e inferior), informaciéon que
nos permite hacer diagnéstico diferencial con un IAMCEST anterior,
donde no hay compromiso del segmento inferior apical ni de seg-
mentos laterales. Debido al compromiso multisegmentario la FE es
otro parametro que permite diferenciar entre el IAMCEST anterior,
(FE superior al 40%) y la MTT (FE oscila del 25% al 40%), con la salve-
dad de que en esta ultima la FE tiende a recuperar con el tiempo, lo
que le confiere la caracteristica de reversibilidad?®'.

Asi mismo se describen tres patrones distintos en la contracti-
lidad del VI: BA (70%-80%) (Fig. 6), balonamiento medio ventricular
(20%-30%) (Fig. 7), balonamiento inverso (1%-2%), el cual parece ser
exclusivo de mujeres jovenes (Fig. 8)*8'.

Otros aspectos por evaluar mediante el ECO incluyen: (1)
la obstruccién del tracto de salida del VI (OTSVI) causado por un
abultamiento septal (en el 25% de los pacientes con MTT)*, (2) la
insuficiencia mitral en el 25% de los pacientes relacionada con el
movimiento anterior de la valva o con el fenémeno de “tenting™,
(3) el compromiso del ventriculo derecho (VD) en el 27% de los ca-
sos confiere un prondstico peor, mayor potencial proarritmogénico,
en donde la FE es mas baja y los internamientos son prolongados.

Debido a la estasis que genera la acinesia de los segmentos api-
cales se debe descarta la formacion de trombos intraventriculares,
los cuales se presentan en el 1-2% de los casos, a partir del segundo
dia, y elevan el riesgo de un evento cerebro vascular del 21 al 33%,
con resolucién del trombo aproximadamente a los 14 dias en un ter-
cio de los pacientes*.

La cardiorresonancia magnética es ventajosa y no solo en pa-
cientes con mala ventana en el ECO, pues ademds puesto que permi-
te valorar trastornos regionales y de la contractilidad del VD, mayor
sensibilidad en el diagnéstico de trombos intracavitarios y presencia
de derrame pericardico. Este método también puede hacer diagnos-
tico diferencial, con miocarditis, ya que en esta enfermedad no se
detecta realce tardio en la captacién de gadolinio*#748,

Estudios de medicina nuclear (SPECT-PET), ademas de eviden-
ciar las alteraciones transitorias en la contractilidad ventricular, eva-
Itan la actividad metabdlica cardiaca. Se han descrito defectos de
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perfusion en la fase aguda (201Tl), que posteriormente se recuperan
por completo***3, Con otros trazadores se ha mostrado también la
disminucién de la captaciéon de 1231 (MIBG) en la regién alterada.
Otros autores han publicado una alteracién en el metabolismo de
los acidos grasos, pero no tanto de perfusion®°2,

La evaluacién angiografica en la fase aguda es fundamental
para poder establecer el diagndstico, al descartar hallazgos posi-
tivos por EAC. No debe existir ninguna lesién obstructiva mayor al
50% en un vaso epicardico u otra lesidon potencialmente responsa-
ble del cuadro ya sean, placas ulceradas o trombos de tamafo sufi-
ciente. La arteriografia permite también evidenciar las alteraciones
en la contractilidad del VI mediante la realizacién de un ventriculo-
grama'®. Ademas, existen escasos estudios realizados con ecografia
intracoronaria (IVUS) y guia de presién intracoronaria, que de igual
manera no han logrado resolver las incégnitas fisiopatoldgicas
de la enfermedad.

En cuanto a la biopsia endomiocdrdica, en trabajos aislados se
han descrito lesiones reversibles inespecificas®, con hallazgos histo-
l6gicos caracterizados por un infiltrado neutrofilico leve, necrosis en
banda de contraccién y aumento en la matriz extracelular, similares
a los observados en la lesion por catecolaminas (hemorragia suba-
racnoidea y feocromocitoma).

A pesar de que la mayor parte de las series de casos excluyen
enfermos con cardiopatia isquémica previa, en los ultimos afos se
han descrito enfermos con coronariopatia y un episodio de MTT,
lo que pone de manifiesto que la presencia de una no excluye a la
otra®%*2,

TRATAMIENTO

No hay recomendaciones terapéuticas claras, sin embargo el
uso de betabloqueadores, se indica con la idea de contrarrestar el
efecto deletéreo de las catecolaminas, asi como mejorar el flujo en
aquellos pacientes con OTSVI™. Por similitud en el tratamiento con
el feocromocitoma, en el que se asocian alfa-bloqueantes y beta-
bloqueantes, se podria considerar adecuado el tratamiento con car-
vedilol (efecto bloqueante alfa y beta, no cardioespecifico), aunque
no hay ensayos aleatorizados.

En estos pacientes los inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina no han demostrado beneficios en el remodelado
ventricular.

La anticoagulacién estaindicada en pacientes con trombointra-
cavitario, con la intencion de prevenir los fenédmenos embélicos' 2,

En algunos casos, durante la presentacién clinica, la situacién
hemodindmica puede ser tan delicada que el paciente requie-
ra aporte de liquidos, farmacos vasoactivos e inotrépicos como
fenilefrina, y levosimendan®, intubaciéon orotraqueal e incluso
balén de contrapulsacion u otro tipo de soporte mecéanico®™.
PRONOSTICO

Es favorable?, sin embargo la mortalidad intra-hospitalaria va
del 2% al 4%.3*” por complicaciones fatales como arritmias malig-
nas, ruptura de pared libre del VI y choque cardiogénico (del 9% al
20%, por OTSVI 6 por fallo de bomba)3%3>.
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Figuras 6 - 7 - 8. Resonancia magnética cardiaca (eje horizontal) demuestra el patrén de abalonamiento apical. (A)Fin de diastole. (B)Fin de sistole. Las flechas sefialan la ausencia de

cambios en el dpice ventricular y los segmentos basales hipercontractiles. Tres patrones distintos en la contractilidad del VI: BA (70%-80%) (Fig. 6), balonamiento medio ventricular
(20%-30%) (Fig. 7), balonamiento inverso (1%-2%), el cual parece ser exclusivo de mujeres jévenes (Fig. 8)*%'7.
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