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RESUMEN

El sindrome de tako-tsubo o disfuncion ventricular transitoria, es una entidad poco frecuente que se caracteriza por
ser clinicamente indistinguible del sindrome coronario agudo, con elevacion enzimatica y extensa acinesia anterior,
pero sin evidencias de alteraciones significativas de las arterias coronarias y con recuperacién de las alteraciones
segmentarias en las semanas siguientes. Se presenta el caso de una paciente femenina de 75 afios, ingresada al
servicio de medicina interna, de una clinica privada de la ciudad de Barranquilla, Colombia, con antecedente de expo-
sicidn reciente a estrés emocional agudo; cuyas caracteristicas clinicas cumplen con las criterios diagnosticos de este
sindrome. El proceso diagndstico incluyd la realizacién de biomarcadores cardiacos, ecocardiograma y cateterismo
cardiaco. El tratamiento posterior al diagnostico incluyé manejo de su enfermedad de base y apoyo psicolégico, con
evolucion satisfactoria. Se realizd una revisién de la literatura.
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ABSTRACT

Tako-tsubo syndrome, or transient ventricular dysfunction, is a rare entity characterized by clinically indistinguishable
from acute coronary syndrome with extensive enzyme elevation and anterior akinesia , but did not show significant
alterations in the coronary arteries and regenerative changes segmental in the following weeks . The case of a female
patient aged 75, entered the service of internal medicine, a private clinic in the city of Barranquilla, Colombia, with a
history of recent exposure to acute emotional stress is presented; whose clinical characteristics meet the diagnostic
criteria for this syndrome. The diagnostic process included performing cardiac biomarkers, echocardiography and
cardiac catheterization. Subsequent treatment included the diagnostic management of their underlying disease and
psychological support, with satisfactory outcome. A review of the literature was conducted.
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INTRODUCCION

La cardiomiopatia de tako—tsubo, conocida también
como: sindrome de corazon roto, sindrome de dis-
funcién ventricular izquierda apical transitoria, aba-
lonamiento apical, y cardiopatia de estrés, fue des-
critapor primera vez en los afios 90 por Akashi et al.
(1) y Auregemma (2), japoneses; tomé el nombre de
tako-tsubo debido a que el ventriculo izquierdo simula
la forma de vasija de fondo ancho y cuello estrecho
que es utilizada en Japdn para la captura de pulpos (3)
(Figura 1). Es una entidad clinica caracterizada por hipo-
cinesia, acinesia o discinesia apical e hipercontractilidad
basal compensatoria de los ventriculos, en ausencia de
alteraciones coronarias significativas;es desencadena-
da por eventos estresantes, con posterior resolucion
en dias o semanas. El mecanismo fisiopatoldgico es
multifactorial (4), su etiologia se desconoce, pero se
postula a las miocarditis viricas, efecto téxico directo
de catecolaminas, espasmo coronario, trombosis
coronaria transitoria y variaciones anatdémicas de
la arteria descendente anterior. El objetivo de este
trabajo es reportar el caso de una paciente que ingresé
al Servicio de Medicina Interna con cuadro sugestivo
de esta enfermedad con hallazgos ecocardiograficos
caracteristicos y sin lesiones coronarias criticas.

Figura 1. Ventriculografia (lado izquierdo de la figura), en
la que se observa discinesiaanteroapicalcon hipercinesia
basal. Obsérvese la similitud con la vasija de fondo anchoy
cuello estrecho que es utilizada en el Japon para la captura
de pulpos (lado
derecho de la figura)

Fuente: Pérez et al(3)

Sunombre se debe alaforma que adquiere el ventriculo

izquierdo, que recuerda las vasijas empleadas en Japon
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para la pesca de pulpos (5) (Figura 1). Se ha postulado
que hasta 1-2% de los pacientes diagnosticados con
un sindrome coronario agudo, en realidad podrian
estar padeciendo una cardiomiopatia de takot-subo.
Lo anterior representa una incidencia aproximada
del sindrome 21,3 casos por cada 100.000 habitantes
mayores de 30 afios en Estados Unidos (6). La inciden-
ciareal del sindrome se desconoce como consecuencia
del subdiagndstico. En multiples cohortes de Japén se
ha demostrado un pico entre la séptima y la octava
décadas de vida. Se ha comprobado una predileccion
del sindrome por el género femenino, y se encuentra
una relacidon mujer: hombre de 6,14:1, en general los
ancianosy las mujeres posmenopdusicas parecen estar
en mayor riesgo, lo que representa mas del 80% de los
casos en la mayoria de series; ademas se ha encontrado
una asociacioén en la aparicidn de esta patologia en el
contexto de estrés emocional o fisico severo y en una
minoria de casos no se ha logrado identificar el desen-

cadenante (7).

Es una entidad clinica de reciente descripcién carac-
terizada por hipocinesia o discinesia de los segmentos
apicales del ventriculo izquierdo, asociada a hipercon-
tractilidad de los segmentos basales del mismo . Lo
anterior lleva a una disrupcién de la normalidad en las
funciones cardiacas de variable gravedad y duracién,
que incluso puedeprovocar algunas complicaciones
serias como el choque cardiogénico y la muerte (8).

En cuanto a la fisiopatologia de esta enfermedad, aun
en la actualidad, no se ha podido generar una teoria
unificadora que explique totalmente la aparicion del
sindrome. Los mecanismos etiolégicos incluyen va-
soespasmo de las arterias coronarias, trastornos de la
microvascularizaciéon cardiaca y disfuncion miocardica
secundaria a catecolaminas, entre otras.

La teoria del espasmo de las arterias coronarias se basa
en el hecho comprobado que un espasmo en los vasos
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coronarios puede generar lo que se conoce como atur-
dimiento miocardico, impidiendo el correcto funcio-
namiento del tejido y érgano en general, sin embargo,
no todos los casos del sindrome son explicados por
esta teoria.

Por otro lado, la disfuncion de la microcirculacion
cardiaca podria generar un aturdimiento miocardico
lo suficientemente intenso como para producir la sin-
tomatologia florida que se observa en la cardiomiopa-
tia de tako-tsubo. En relacidn con esto, hay estudios
recientes, que demuestran la alteracidn difusa de la
microcirculacion coronaria inmediatamente después
de la presentacion de un cuadro de cardiomipatia de
tako-tsubo, con disminucidn de la reserva de flujo
coronario (9).

La hipdtesis mas estudiaday aceptada hastaelmomento
para explicar la fisiopatologia de este sindrome
propone que el aturdimiento miocardico es provocado
por la hiperactividad del sistema nervioso simpatico
con una importante descarga de catecolaminas. Esta
teoria se encuentra apoyada en el hecho de que en la
mayoria de los casos reportados de esta enfermedad,
existe un evento de estrés fisico o mental previo que
la desencadena. La evaluacién de 32 pacientes con
diagnéstico de cardiomiopatia de tako-tsubo confirma-
do por angiografia coronaria, mostré que el 41y 44%
de ellos tenia estrés emocional y fisiolégico previos,
respectivamente (10).

Estos hallazgos soportan la nocidon que un exceso en
la liberacién local de catecolaminas, como resultado
de estrés fisico o emocional, podria ser responsable
en gran parte del desarrollo y presentacion de la car-
diomipatia de tako-tsubo. Sin embargo, hacen falta
mas estudios con el fin de esclarecer exactamente la
razén por la que los segmentos apicales del ventriculo
izquierdo son los Unicos afectados por este exceso local
de catecolaminas, que tiene en cuenta que todo el

miocardio recibe inervacidén simpatica por igual.

La presentacion clinica es similar a la de un evento
coronario agudo, con dolor toracico en un 50-60% (11)
de los casos, semejando angina en reposo, y se asocia
comunmente a sintomatologia neurovegetativa tipo
nauseas, vomitos, diaforesis. El principal factor desen-
cadenante es un evento estresante, fisico o psiquico
en el 86% de los pacientes, el factor emocional mas
frecuentemente descrito suele ser el fallecimiento de

una persona allegada (12).

Los hallazgos electrocardiograficos son similares a un
sindrome coronario agudo con elevacién del segmento
ST en las derivadas precordiales, onda Q, ondas T in-
vertidas. Sin embargo, en un 8.5% de los pacientes no
se encuentran alteraciones (13). No es incoherente en
medicina ninguna patologia que sigue por una reglay

algunos pacientes no presentan alteraciones en el EKG.

La elevacién de los biomarcadores cardiacos puede
presentarse, aunque no de forma tan intensa como el
Infarto agudo de miocardio cldsico (13), la elevacién
media de los biomarcadores cardiacos en el sindrome
coronario agudo es 10 veces mayor que en la miocar-
diopatia de tako-tsubo, en la que la curva de biomarca-
dores cardiacos evoluciona rdpidamente hacia la nor-
malidad; puede presentarse elevacion de troponina,
creatina quinasa y creatina quinasa-MB y a la inversa
se presenta una elevacién marcada de péptido na-
triurético tipo B (BNP) y/o de precursores de proBNP
N-terminal (14).

El ecocardiograma transtoracico es fundamental en el
diagndstico de esta patologia ya que permite identifi-
car alteraciones contractiles iniciales como acinesia hi-
pocinesia o discinesia del dpex cardiaco; la que ademas
constituye un método diagndstico no invasivo y de facil
acceso. Por lo general se observa a nivel de ventricu-
lo izquierdo una imagen redondeada hipocontractil
durante la sistole con hipercinesia compensatoria de
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las paredes basales, las cuales son reversibles (15).

La coronariografia es imprescindible para confirmar el
diagndstico; no debe existir ninguna lesidn obstructiva
mayor del 50% en un vaso epicardico ni la presencia
de otra lesion potencialmente responsable del cuadro,
como placas ulceradas o trombos. La ventriculografia
permite objetivar las alteraciones en la contractilidad
ventricular tipicas (ventriculo en bote) con hipocinesia,
acinesia o discinesia de los segmentos apicales con hi-
percontractilidad de los basales, dando como resultado
la balonizacion durante la sistole (16).

Se ha observado que la cardioresonancia no detecta la
captacion del gadolinio debido a la presencia de infla-
macion y edema a diferencia del sindrome coronario
agudo y la miocarditis (17).

Se han establecido 4 criterios diagndsticos basados
fundamentalmente en su presentacion clinica (Tablal)
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Otras complicaciones que pudieran presentarse co-
rresponden a obstruccion dindmica del ventriculo
izquierdo, arritmias ventriculares, bloqueo auriculo-
ventricular agudo trnasitorio, trombos intramurales,
accidente cerebrovascular.

Con relacién al tratamiento no hay un protocolo de
manejo establecido, por lo que se instaura un manejo
de sostén, ya que el compromiso cardiaco en la mayoria
de los casos se resuelve de manera espontanea (19).
Teniendo en cuenta que clinicamente es indistinguible
a un sindrome coronario agudo, los pacientes pueden
recibir el manejo inicial de un cuadro isquemico
coronario. Cabe anotar que debido a que no se
documenta en esta patologia obstruccion del arbol

coronario, los fibrinoliticos estan contraindicados (20).

Algunos autores plantean el beneficio en el uso de
betabloqueadores agregados a los inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina, ya que dis-

Tabla 2. Resultados de prueba de laboratorio de la paciente

Discinesia o acinesia transitoria de los segmentos apicales y medios del ventriculo izquierdo,
con alteraciones de la motilidad regional de la pared con una distribucion vascular
correspondiente mas de una arteria epicardica.

Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o evidencia angiografica de ruptura de placa
aguda.

Anomalias en el electrocardiograma de nueva apariciéon, como elevacion del segmento ST o
inversién de laonda T.

Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o evidencia angiografica de rotura de placa
aguda.

Ausencia de traumatismo craneoencefdlico reciente, hemorragia subaracnoidea,
feocromocitoma o miocarditis, aturdimiento miocardico de origen isquémico

Fuente: Bybee et al (6)

En la fase aguda pueden presentarse complicaciones, minuyen el gradiente dindmico que se genera en el

que son raras en la fase tardia, porque el sindrome es  tracto de salida del ventriculo izquierdo durante la fase

reversible. La tasa de complicaciones es de alrededor  aguda (21). La administracién de betabloqueantes a

del 19%. Lafalla cardiacay el edema pulmonarocurren  largo plazo es Util para proteger la sensibilididad a las
enel3al46% de pacientesy la tasa de mortalidad varia

del 1 hasta 3% (18).

catecolaminas, pero la eficacia no ha sido formalmente
probada.
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El prondstico es dptimo sin secuelas a largo plazo,
una vez superada la fase aguda de la entidad, y se ha
podido observar recuperacién de la funcién cardiaca en
las siguientes 4 a 8 semanas de inicio del cuadro en un

95% de los pacientes (22).

Ademas se reporta mortalidad hospitalaria entre 1%y
2%. La reincidencia es poco comun y se estima entre
3.5 al 10% de los casos reportados (23).

El control clinico e imagenioldgico de la paciente meses
después del evento fue normal. La condicién estable
y los controles sin alteraciones de la paciente después
de transcurrido un peridodo de tiempo corroboran el
diagnostico de la paciente.

CASO CLiNICO

Se traté de una paciente sexo femenino de 75 afios,
con antecedentes patoldgicos de hipertensién arterial,
y dislipidemia, quien consulta a un hospital de tercer
nivel de atencién, con cuadro clinico de 1 hora de
evolucién caracterizado por dolor toracico de inten-
sidad 10/10 en la escala anéloga del dolor, irradiado
a regidn interescapular, acompafiado de sensacion de
disnea, refiriendo aparicién del dolor tordcico, luego
de evento estresante familiar (fallecimiento de hijo). Al
examen fisico se encontro tension arterial: 139/79 mm
Hg Frecuencia Cardiaca (FC),92 latidos por minuto, fre-
cuencia respiratoria: 18 por minuto, temperatura 36,4.
Térax simétrico, con adecuada expansibilidad. Corazén
con ruidos ritmicos sin soplos. Pulmones con murmullo
vesicular en ambos campos.

Se le realizd electrocardiograma (Figura 2) en el que
se documentd ritmo sinusal, eje normal FC 50 x min,
intervalo PR 0,20 segundos, y patrén de bloqueo de
rama derecha. Se solicitaron enzimas cardiacas do-
cumentandose elevacion de tropdnina (0,075ng/ml).
Fue remitida a una clinica de cuarto nivel donde se
le realizd ecocardiograma transtoracico que reportd
datos de cardiopatia isquemica hipertensiva con falla
sistélica moderada a severa del ventriculo izquierdo,
insuficiencia mitral y tricuspidea leve, hipertension

pulmonar moderada (45 mm Hg, funcidn sistdlica
disminuida; aquinesia lateroapical, antero apical y
disquinesia septo-apical, infero-apical, infero-me-
dial, con baja fraccion de eyeccion (35%) (Figura 3).
Se realizd cateterismo cardiaco en la fase aguda que
reporté discinesia inferoapical y lateral, compromiso
de la funcién ventricular con fraccion de eyeccion del
30%, y enfermedad coronaria ateroesclerotica leve de
unvaso (descendente anterior 10%). Estos hallazgos en
la paciente sugieren cardiomiopatia tako-tsubo debido
aque lalesion documentada en la arteria descendente
anterior no es significativa para explicar la disfuncion
ventricular, la cual en esta paciente fue transitoria, lo
que apoya el diagndstico del sindrome de tako-tsubo.

Figura 2. Electrocardiograma de ingreso

Fuente: Historia clinica

Figura 3. Imagen de ecocardiograma transtoracico

Fuente: Historia clinica
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La paciente evoluciond satisfactoriamente durante
su estancia hospitalaria, que fue de 7 dias, y recibid
ademads del tratamiento farmacoldgico, apoyo por
parte de psicologia. Posterior a su egreso, reingreso
en el afio 2013 con un episodio anginoso, por lo que
se le realizd nuevo ecocardiograma transtoracico que
reportd diametro del ventriculo izquierdo conserva-
do y funcidén ventricular preservada, con fraccién de
eyeccion del 65% y cateterismo cardiaco en el que se
evidenciaban arterias coronarias sin lesiones oclusivas.
De esta manera el control clinico e imageneoldgico de
la paciente 19 meses despues del evento fue normal.
La condicion actual de la paciente es estable y los
controles ambulatorios sin alteraciones, datos que

corroboran el diagnéstico en esta paciente.

DISCUSION

El Sindrome de tako-tsubo es una entidad clinica poco
frecuente en nuestro medio, quizds subdiagndsticada
En el caso clinico presentado se trata de una paciente
femenina postmenopausica, lo que coincide con la
epidemiologia descrita para este sindrome. Ademas,
cumple con tres de los cuatro criterios diagndsticos
aceptados actualmente (criterios de Mayo, 2008) como
son la discinesia o acinesia transitoria del segmento
medio y apical del ventriculo izquierdo, asociada a un
«evento gatillo», en este caso, estrés emocional (falleci-
miento de un hijo); elevacién discreta de los biomarca-
dores cardiacos (troponinas) y ausencia de enfermedad
coronaria obstructiva o ruptura de placa del ateroma

visible por angiografia.

Dadas las caracteristicas clinicas de la paciente al
momento del ingreso, dolor tordcico tipico, asociado
a disnea, con elevacion de biomarcadores cardiacos,
se sospecha fuertemente estar ante un sindrome

coronario agudo, y se evidencian datos ecocardiogra-

Temenuska Ivanoff Siado, Linda Mufiiz Lébolo

ficos sugestivos de aquinesia lateroapical, anteroapical
y disquinesia septoapical, inferoapical, inferomedial,
con baja fraccion de eyeccion (35%), hallazgos que son
acordes a los reportados en la literatura, y que son co-
rroborados posteriormente con los hallazgos angiogra-
ficos de discinesia infero apical y lateral, compromiso
de la funcion ventricular con fraccion de eyeccion de
30%, y enfermedad coronaria ateroesclerotica leve
de un vaso (descendente anterior, 10%). En este caso,
tanto la ecocardiografia como la angiografia fueron
claves para descartar el sindrome coronario agudo y
confirmar la presencia de sindrome de takot-subo, de
igual manera, para evitar el tratamiento fibrinolitico

en esta paciente.

El control clinico e imagenoldgico de la paciente meses
después del evento fue normal, la condicién estable y
la evolucidon médica sin alteraciones, datos que corro-

boran el diagnostico.

CONCLUSIONES

Este caso clinico muestra la similitud en la presenta-
cién clinica y paraclinica que existe entre el sindrome
coronario agudo y la miocardiopatia de tako-tsubo.
Sin embargo, con el apoyo de la ecocardiografia y
de la angiografia ademas de una buena anamnesis y
examen fisico es posible realizar el diagnéstico dife-
rencial entre estas patologias. La paciente presentada
tuvo una evolucién favorable espontanea, completa, lo
gue concuerda con lo descrito en la literatura mundial.
La cardiomiopatia de tako-tsubo es transitoria con un
excelente prondstico, la cual aparece luego de un factor
estresante de tipo emocional con signos y sintomas
parecidos a un sindrome coronario agudo, pero con
hallazgos de coronariografia normales. Todo lo anterior

causado por la cardiotoxicidad de catecolaminas.
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