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CAPITULO I ASPECTOS INTRODUCTORIOS

INTRODUCCION

La miocardiopatia de Takotsubo, también conocida como sindrome del corazén roto, es una
patologia cardiaca poco comun pero intrigante que se caracteriza por una disfuncion temporal
del ventriculo izquierdo del corazén, que suele ser precedida por un evento emocional o fisico
estresante. A pesar de su rareza, en las Gltimas décadas, se ha observado un aumento en la
incidencia y la conciencia de esta enfermedad. Esto plantea una serie de desafios clinicos y

cientificos que requieren una investigacion mas profunda y sistematica.

El problema central radica en la falta de una comprension completa de la miocardiopatia de
Takotsubo en términos de sus mecanismos fisiopatoldgicos, diagndstico preciso, tratamiento

eficaz y prondstico a largo plazo. Este desconocimiento plantea varios interrogantes:

La miocardiopatia de Takotsubo puede presentar sintomas similares a un infarto de miocardio
agudo, lo que lleva a un diagnédstico erréneo y a un tratamiento inapropiado. ;Cémo se
pueden mejorar los métodos de diagnostico para diferenciar de manera precisa la

miocardiopatia de Takotsubo de otras enfermedades cardiacas?

A pesar de los avances en la mvestigacion, los mecanismos fisiopatoldgicos exactos que
desencadenan la miocardiopatia de Takotsubo siguen siendo poco claros. ;Qué factores
contribuyen a esta enfermedad y cémo interactian? ;Qué papel desempeian el estrés

emocional y los cambios en el sistema nervioso auténomo?



Aunque la mayoria de los casos de miocardiopatia de Takotsubo se resuelven de manera
espontanea, algunos pacientes requieren un manejo médico intensivo. ;Cudles son las
estrategias de tratamiento mas efectivas y los marcadores de pronostico que pueden ayudar

a predecir el curso de la enfermedad y la recuperacion?

Con el envejecimiento de la poblacion y el aumento del estrés crénico en la sociedad
moderna, la miocardiopatia de Takotsubo podria estar experimentando cambios en su
epidemiologia. ;Como ha evolucionado la incidencia y la prevalencia de esta enfermedad en

los ultimos afios?

El presente estudio se propone abordar estos interrogantes mediante una investigacion
exhaustiva de la miocardiopatia de Takotsubo desde diversas perspectivas médicas y
cientificas, con el objetivo de contribuir al conocimiento actual y mejorar la atencién clinica

y la calidad de vida de los pacientes afectados por esta enigmatica enfermedad cardiaca.

En este trabajo se presentan cinco casos de pacientes sometidos a cateterismo diagndstico en
el centro Corazones del Cibao de Santiago, con muchos factores que podrian haber
desencadenado una MT. Reportes en la literatura han demostrado que la MT no es
infrecuente en el ambito de los trabajos o problemas sometidos a estrés, como se puede ver
en los casos presentados, se debe estar alerta ante cualquier situacion que pueda desencadenar
una respuesta simpatica, especialmente en este tipo de pacientes. También es importante
tener en cuenta las herramientas diagnosticas durante cualquier estudio médico que se realice
en pacientes cercanas o en menopausia franca, asi como en pacientes sometidos a mucho

estrés.



Por otro lado, siguiendo los procedimientos de la presentacion del trabajo de tesis en esta
investigacion la presentaremos por capitulos, finalizando con la presentacion de los casos y

las discusiones y recomendaciones.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se han propuesto varias teorias relacionadas con la MIOCARDIOPATIA TAKOTSUBO.
La mas socorrida es la relacionada con el estrés. Las catecolaminas definitivamente estan
comprometidas, debido a que muchos pacientes tienen historia de estrés emocional previo,
pero la forma como afectan la contraccion miocardica no ha sido aclarada. Se han reportado
niveles muy altos de catecolaminas, y cambios estructurales y ultraestructurales en el
miocardio sugieren una toxicidad adrenérgica directa (1). El espasmo multivaso tiene que
ocurrir para explicar las anormalidades de la pared que sobrepasan el territorio de una tnica
arteria coronaria epicardica. Martin et al, demostraron un incremento en la reactividad
vascular y una disminucion en la funcion endotelial en respuesta a estrés mental agudo en
pacientes con un episodio previo de MT. La disfuncidén vasomotora estd implicada como
posible fenéomeno comprometido en la patogénesis (2). En animales experimentales se ha
observado un aumento en la densidad de B-adrenorreceptores en el apex cardiaco (3). Otro
mecanismo que se ha propuesto en la patogénesis de MT es el desarrollo de una obstruccioén
transitoria al tracto de salida del ventriculo i1zquierdo. El hecho de que las mujeres de edad

avanzada tengan un septum sigmoide podria desarrollar una severa obstruccién en el caso de
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una descarga de catecolaminas, llevando a isquemia del apex cardiaco como un resultado del

estrés de la pared (4).

Esta revision bibliografica mas los estudios de cateterismo en el centro cardiolégico del
Cibao, conllevan a la necesidad de estudiar el fenomeno, debido a que, aunque es una
patologia reversible se puede confundir con un infarto del miocardio, por lo que es mas que
justificable para tomarlo en cuenta en los pacientes que presentan estos cuadros clinicos. Se
estima que 1-2% de los pacientes con presentacion de infarto o sindrome coronario agudo
corresponden al diagnostico de MT. Es por esto que se han planteado las siguientes

interrogantes.

1. ¢La Miocardiopatia Takotsubo es una disfuncion transitoria del ventriculo izquierdo
que puede simular un sindrome coronario agudo?

2. (Es frecuentemente desencadenada por estrés psicologico o fisico en mujeres
posmenopausicas?

3. ¢(Lafuncion ventricular se recupera rapidamente con excelente pronostico?

11



JUSTIFICACION:

La cardiopatia de Takotsubo, también conocida como sindrome del corazéon roto, es una
enfermedad cardiaca poco comun pero intrigante que ha suscitado un creciente interés en la
comunidad médica y cientifica en los Ultimos afios. Esta tesis tiene como objetivo principal
profundizar en el estudio de la cardiopatia de Takotsubo desde diversas perspectivas médicas

y cientificas, y justificar su relevancia e importancia a través de los siguientes argumentos:

A pesar de su baja incidencia, la cardiopatia de Takotsubo puede tener consecuencias graves
para la salud de los pacientes, incluyendo insuficiencia cardiaca aguda, arritmias mortales y
en algunos casos, la muerte. Comprender esta enfermedad es fundamental para el diagnostico
y el manejo adecuado de los pacientes, lo que puede contribuir a la reduccion de las tasas de
mortalidad y discapacidad cardiovascular.

La cardiopatia de Takotsubo puede presentarse con sintomas similares a un infarto de
miocardio agudo. Esto puede llevar a un diagnostico erréneo y a un tratamiento inapropiado.
Una investigacion exhaustiva de esta enfermedad puede ayudar a desarrollar criterios de
diagnodstico mas precisos y estrategias de diferenciacion efectivas para los profesionales de
la salud.

Aunque se han propuesto varias teorias sobre los mecanismos subyacentes de la cardiopatia
de Takotsubo, aun no se comprenden completamente. Investigar y comprender los factores
precipitantes y los cambios en la funcidn cardiaca asociados con esta enfermedad puede
arrojar luz sobre los mecanismos de estrés y la respuesta del sistema nervioso auténomo, lo
que podria tener implicaciones para la comprensién de otras enfermedades cardiovasculares

y el manejo del estrés en general.
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A medida que la poblacion envejece y los factores de estrés cronico aumentan en la sociedad
moderna, la incidencia de la cardiopatia de Takotsubo podria estar en aumento. Es esencial
llevar a cabo investigaciones actualizadas y a largo plazo para evaluar su epidemiologia en
evolucidn y su relacion con la salud mental y emocional.

Aunque la mayoria de los casos de cardiopatia de Takotsubo se resuelven de manera
espontanea, algunos pacientes requieren un manejo médico intensivo. La identificacion de
marcadores de prondstico y el desarrollo de estrategias de tratamiento mas efectivas son

esenciales para mejorar la atencion a los pacientes con esta enfermedad.

OBJETIVOS

General

1. Determinar prevalencia de los casos de Miocardiopatia Takotsubo en pacientes que
se sometieron a cateterismo diagnostico en el centro Corazones del Cibao de Santiago,

Republica Dominicana (agosto 2021-agosto 2022)

Especificos

o Describir las Caracteristicas Clinicas y Epidemiologicas: la edad, el sexo y las

presentaciones clinicas mas comunes.
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Identificar y analizar los factores desencadenantes o precipitantes de la
miocardiopatia de Takotsubo, como eventos emocionales, enfermedades
médicas concomitantes o exposicion a ciertos medicamentos.

Evaluar la eficacia de las estrategias de tratamiento actuales, como el manejo
de la insuficiencia cardiaca aguda y el control del estrés emocional en
pacientes con miocardiopatia de Takotsubo.

investigar la identificacién de marcadores de pronodstico que ayuden a predecir

la recuperacion y el riesgo de complicaciones a largo plazo.

Comparar la Miocardiopatia de Takotsubo con Otras Enfermedades
Cardiovasculares

Investigar el impacto psicolégico y emocional que experimentan los pacientes
con miocardiopatia de Takotsubo, y como esto puede afectar su recuperacion

y calidad de vida.
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CAPITULO 11

MARCO TEORICO

Anatomia del corazén

El corazon es un musculo que funciona como bomba para ofrecer la energia necesaria para
el movimiento de la sangre a través de los vasos sanguineos (5). Su tamaifio es el aproximado
de un pufio, su medida es 12cms aproximadamente de largo, 9cms de ancho y 6cms de

espesor. El peso promedio en adultos es de 250g en mujeres y 300g.

El mediastino es el sitio de localizacidn de este 6rgano, descansa a su vez sobre el diafragma
y la mayor parte se encuentra en la posicion izquierda de la linea media corporal. Este 6rgano
muscular se encuentra cubierto por una membrana denominada pericardio, se encarga de
proteger, mantener en posicidon y otorgar libertad a los movimientos que genera el corazon.

(6) El pericardio se divide en dos partes:

e Pericardio Fibroso: Es la porcion superficial compuesta de tejido conectivo, denso,

regular, poco elastico y muy resistente.

e Pericardio Seroso: Es la parte profunda, delgada y delicada. Se divide en la capa

parietal, que se fusiona con el pericardio fibroso y la capa visceral, que también se

denomina epicardio.
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En medio de ambas capas se encuentra un liquido seroso lubricante, tiene como funcion
reducir la friccion en el momento que el corazén late. La pared del corazén posee tres capas:

endocardio, miocardio y epicardio. (5, 6)

El corazén se divide en cuatro camaras. Los atrios son las dos camaras superiores y las dos
camaras inferiores se llaman ventriculos. Cada una de ellas se llena con sangre en un
momento determinado. En la cara anterior de cada atrio hay una estructura semejante a una
bolsa, llamada auricula. Ellas aumentan levemente la capacidad de los atrios, y permite
recibir un volumen de sangre mayor. En la superficie se pueden observar el surco coronario
(rodea casi todo el corazdn) y los surcos interventricular anterior y posterior que marcan las

divisiones entre los ventriculos derecho e izquierdo. (6)

La sangre que llega a los atrios proviene de la vena cava superior, la vena cava inferior y el
seno coronario. La pared posterior es lisa mientras que la pared anterior es trabeculada
debido a la presencia de los musculos pectineos, que también se observan en la orejuela
derecha. Entre ambos atrios existe un tabique estrecho denominado septum interventricular.
La sangre pasa del atrio derecho al ventriculo derecho a través de una valvula que se llama

tricuspide, esta compuesta de tejido conectivo denso cubierto por endocardio. (5)

El ventriculo derecho forma la mayor parte de la cara anterior del corazén. Internamente,
contiene una serie de relieves formados por haces de fibras musculares cardiacas llamados
trabéculas carnosas. La valvula tricispide se conecta a unas estructuras llamadas cuerdas
tendinosas que a su vez se conectan con los musculos papilares. Los ventriculos, derecho e

izquierdo, estan separados por el septum o tabique interventricular. La sangre pasa desde el
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ventriculo derecho al tronco pulmonar por medio de la valvula pulmonar. Su destino final
son los pulmones, donde la sangre sera oxigenada para luego dirigirse a la auricula izquierda

por medio de las venas pulmonares.

La auricula o atrio izquierdo forma la mayor parte de la base del corazon. A diferencia de la
auricula derecha, esta contiene musculos pectineos solamente en la orejuela. La sangre pasa

al ventriculo i1zquierdo por medio de la valvula mitral o bictspide. (6)

El ventriculo izquierdo forma el vértice o apex del corazon. Al igual que el ventriculo
derecho, contiene trabéculas carnosas y cuerdas tendinosas que conectan la valvula mitral a
los musculos papilares. Cuando la sangre sale del ventriculo 1zquierdo, pasa por la valvula
adrtica hacia la aorta ascendente. Desde esta arteria sale la irrigacion para todo el cuerpo,

incluyendo las arterias coronarias que irrigan al corazon. (5, 6)

Las valvulas tricuspide y mitral reciben el nombre de valvulas atrioventriculares o
auriculoventriculares (AV). Las valvulas pulmonar y adrtica reciben el nombre de valvulas
semilunares. La pared muscular del ventriculo izquierdo es considerablemente mas gruesa
que la del derecho, porque debe realizar un trabajo mas intenso: bombear sangre a sectores

mas distantes como la cabeza y los miembros inferiores. (5, 6)
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Fisiologia del corazon

La sangre es bombeada por el corazéon, dentro de dos circuitos que funcionan de forma
cerrada. Estos circuitos son la circulacion sistémica y la circulacion pulmonar. Por tanto, el
corazdn trabaja como una doble bomba, la bomba izquierda que es la responsable de la
circulacion sistémica y la bomba derecha que se encarga de la circulacién pulmonar. La
bomba derecha recibe sangre desoxigenada y la envia a los pulmones a oxigenar, y la bomba
izquierda envia sangre oxigenada a todos los tejidos del cuerpo, incluyendo el propio

corazon.

El corazon posee un sistema especializado de conduccidon y generacion de impulsos
eléctricos, una red de fibras musculares cardiacas especializadas llamadas fibras automaticas.
Ellas se encargan de realizar la actividad eléctrica intrinseca y ritmica que permite al corazon
latir. Estas fibras generan potenciales de accidon en forma repetitiva y éstas a su vez disparan

las contracciones cardiacas. (6)

En general se dice que tienen dos funciones importantes (6):
e Actlian como marcapasos determinando el ritmo de la excitacion eléctrica.

e Forman el Sistema de Conduccién para que cada excitacion progrese a través del

corazon.

Haciendo referencia ya a las funciones del corazén como bomba, el ciclo cardiaco incluye
un periodo de relajacion denominado diastole, seguido de un periodo de contraccion

denominado sistole. (7, 8)
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Didstole: La presion en la auricula es ligeramente superior a la del ventriculo, por lo
tanto, se abre de inmediato la valvula AV y la sangre fluye hacia el ventriculo
siguiendo este gradiente de presion (fase de llenado répido). Al final de la diastole,
descarga el nodo SA (onda P del ECG), se contrae la auricula y se afiade al ventriculo

un pequefio volumen de sangre (20 a 30ml)

Sistole: Contraccion ventricular iso-volumétrica: la actividad eléctrica del corazéon
(complejo QRS del ECG) se extiende al ventriculo, seguida por la contracciéon y
aumento de la presion ventricular. Se cierra la valvula AV (primer ruido cardiaco) y
como la valvula adrtica estd cerrada el volumen ventricular es constante y la longitud

de las fibras musculares permanece mas o menos constante.

Eyeccion ventricular: Cuando la presion ventricular excede a la presion de la aorta,
se abre la valvula adrtica y la sangre fluye desde el ventriculo hacia la aorta. La

eyeccion es rapida al principio y luego se hace mas lenta.

Relajacion ventricular iso-volumétrica: Al término de la sistole empieza la
relajacion ventricular, la presion ventricular cae por debajo de la adrtica y la valvula
adrtica se clerra (segundo ruido cardiaco). Como la valvula AV estd cerrada el

volumen ventricular permanece constante.
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Estudios diagnosticos

Laboratorios

Existen pruebas de laboratorio especificas para determinar la presencia de un infarto agudo
al miocardio denominados biomarcadores o marcadores cardiacos. Estos hacen la distincion
entre la angina inestable y la enfermedad coronaria sin elevacion del ST. La mayoria de los
pacientes con infarto agudo al miocardio sin elevacion del segmento ST resultan con
marcadores cardiacos elevados, mientras que los que no presentan elevacion de los
marcadores, se diagnostican con angina inestable.  Existen marcadores cardiacos
tradicionales cuyo uso ya no es de gran utilidad, como son la aspartato transaminasa (AST)
y la lactatodeshidrogenasa (LDH). Actualmente se utilizan la CK, CK-MB, troponina T,

troponina I y mioglobina. (9)

Ninguno de los marcadores es completamente sensible o especifico para IAM. A

continuacion, se detallan los marcadores cardiacos principales (10):

Creatina kinasa total: es una prueba sencilla y rapida. Su elevacion no es especifica de lesion
miocardica. Se eleva a las 4-8 horas y permanece hasta las 48-72 horas.

o CK- fraccion MB: la fraccion MB de la CK es mas especifica para musculo
cardiaco. Esta se aumenta en las primeras 3 horas de la necrosis y permanece
elevada hasta las 36 horas.

e Troponinas: I y T son altamente especificas, se aumentan en las primeras 3 a 12

horas. Permanecen elevadas por hasta 2 semanas.
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e Mioglobina: es la primera que se eleva, y desciende a las 18 horas. Es altamente
sensible para lesion muscular, pero no especifica para musculo cardiaco. Ayuda
a determinar el tamafio del infarto.

o Péptido natriurético tipo B: puede ser estimulado por disfuncion ventricular,
sindrome coronario agudo, angina estable, enfermedad valvular e hipertrofia
secundaria a hipertension pulmonar.

e Proteina C- Reactiva (PCR): es una proteina de fase aguda que se eleva ante la

mflamacion.

Ciertos marcadores estan en investigacion como potenciales para uso clinico, entre estos
estan las isoformas de CK-MB, PCR de alta sensibilidad y péptido natriurético tipo B. (S93)
Ademas de los marcadores cardiacos, se deben tomar en cuenta los de riesgo, los cuales
incluyen parametros de colesterol, ya que alrededor del 35% de los pacientes con enfermedad
cardiaca tiene colesterol total mayor de 200 mg/dl. Se usan ademas marcadores alternativos,

entre ellos: el fibrinégeno, la lipoproteina a, lipoproteina asociada a fosfolipasa A2 y la PCR.

(11)

Electrocardiograma (EKG)

El corazon para contraerse y ejercer su funcion de bomba necesita ser eléctricamente
estimulable. Estos son producidos por diferencias de potencial, las cuales son registrables.
La actividad eléctrica cardiaca es recogida a través de una serie de cables conectados a la
superficie corporal del individuo. Esta sefial eléctrica es enviada a un amplificador que

aumentard la pequefia diferencia de potencial que se ha producido en el musculo cardiaco.
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El amplificador estd conectado a un galvanometro, es decir, a un oscilografo cuya funcion es
la de mover una aguja inscriptora que va a imprimir la corriente eléctrica a un papel

milimetrado. (12)

El electrocardiograma (EKG) es un registro grafico de potenciales eléctricos generados por
las sefiales del corazéon. Los potenciales son detectados por medio de electrodos de metal
unidos a las extremidades y la pared toracica, se amplifican y se registran por el
electrocardiografo. El EKG en realidad muestra las diferencias instantaneas de potencial

entre estos electrodos.

La utilidad clinica del EKG se deriva de su disponibilidad inmediata como un procedimiento
no invasivo, de bajo costo, y prueba altamente versatil. Ademas de su uso en la deteccion de
arritmias, trastornos de la conduccion y de la isquemia miocardica, el electrocardiograma
puede revelar otros hallazgos trastornos metabolicos relacionados con la vida en peligro (por
ejemplo, hiperpotasemia) o el aumento de la susceptibilidad a la repentina muerte cardiaca
(por ejemplo, sindromes de QT prolongaciéon). El uso generalizado de la fibrindlisis y el
intervencionismo coronarios percutaneo agudo en el tratamiento precoz del infarto agudo de
miocardio, ha reorientado la sensibilidad y la especificidad de las sefiales en el EKG de la

isquemia miocardica. (13)

El electrocardiograma normal en su trazado tendra ondas P, un complejo QRS y una onda T.
Existe un parte del trazado, entre el complejo QRS y la onda T conocido como segmento ST.

Existen diversas anormalidades en esta porcidn que pueden indicar un problema mayor.
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El segmento ST es normalmente una linea plana que corre a lo largo de la base de la linea
del trazado del EKG. La depresion del segmento ST ocurre cuando la linea del segmento esta
sobre la base de la linea del trazado del EKG. Puede estar paralela a la base de la linea o
puede tener una pendiente hacia arriba o abajo. Una depresion del segmento ST puede
indicar que el corazdn no esta teniendo suficiente oxigeno, que hay mucha digoxina en el
cuerpo, que los ventriculos del corazén estan agrandados o que hay un defecto en el sistema
de conduccidn del ventriculo 1zquierdo. También puede significar que la persona haya tenido

un ataque al corazén o una embolia pulmonar. (13)

Ecocardiograma

El ecocardiograma es una herramienta diagnoéstica 1til en la Miocardiopatia Takotsubo. En
¢l se observa un patrén similar al infarto izquierdo anterior descendente con acinesia del
apex, la pared apical anterior y el septum. En una vista de las cuatro camaras, la
Miocardiopatia de estrés se manifiesta como anomalias de la motilidad de la pared de manera
regional que se extiende tanto a las paredes apicales inferiores como a las laterales. La
ecocardiografia, ademads, puede dar un diagnostico definitivo al confirmar la patologia varios

dias o semanas después del evento, cuando se mostrard una motilidad totalmente normal.
(14)

Los aspectos mas importantes para observar en el ecocardiograma de esta patologia son la
forma de globo apical que incluye todas las paredes ventriculares izquierdas con una base
hiperdinamica y la afectacion del apex ventricular izquierdo, asi como el derecho. Se puede

observar acinesia basal de los segmentos de todas las paredes del ventriculo izquierdo con
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paredes apicales hiperdinamicas. En casos selectos es razonable indicar angiografia

coronaria y esperar a la recuperacion para repetir el ecocardiograma. (15)

Cateterismo: coronariografia, ventriculografia

El cateterismo cardiaco (también denominado angiograma) es una prueba que produce
imagenes detalladas de la anatomia cardiaca. Mientras que el paciente esta despierto, un tubo
delgado y flexible (catéter) que se introduce dentro de una arteria o una vena en la ingle o el
brazo. El catéter es guiado a través del vaso sanguineo hasta que llega al corazén y al sistema

coronario. (16)

El cardidlogo hemodinamista inyecta un medio de contraste a través de este catéter para que
las fotografias rayos X puedan ser tomadas. Las imagenes de rayos X mostraran si hay alguna
obstruccion dentro de las arterias coronarias, donde se ubican en la arteria y la cantidad de
estrechamiento que es causado por la obstruccion. El examen también puede mostrar como

las valvulas del corazon y el musculo cardiaco estan trabajando. (16)

Una vez se introduce el catéter dentro del ventriculo, justamente en medio de la cavidad, se
utiliza un inyector automatico de presion para llenar la cavidad ventricular. Mediante
ventriculografia se puede calcular la fraccion de eyeccion, esta es la relacion porcentual entre
el volumen final de la didstole menos el volumen final de la sistole. El movimiento del
corazdn puede presentar anormalidades, entre ellas se encuentra la hipocinesia que se refiere
a una disminucion; pero no ausencia de motilidad en el segmento ventricular. Por otro lado,

puede existir acinesia, que se refiere a la ausencia completa de la motilidad de la pared y la

24



discinesia que hace referencia a la expansion paroxistica o motilidad de la pared debida por

lo general a la inmovilizacién de los segmentos adyacentes. (16)

Enfermedad takotsubo

También llamado sindrome apical en balén, miocardiopatia de estrés o sindrome del corazén
roto, la miocardiopatia takotsubo (MT) es una patologia reversible con una presentacién
indistinguible del cuadro clinico observado en un infarto agudo al miocardio (IAM), que se
asocia a eventos psicologicamente traumaticos o de estrés (17, 18) y se clasifica como una

cardiomiopatia primaria adquirida (17).

Su nombre se debe a la similitud que existe entre la imagen que se observa en la
ventriculografia de esta cardiopatia y los takotsubos o trampas para atrapar pulpos utilizadas
en Japon (19). Entre las primeras publicaciones de esta enfermedad, en el afio 1991 Dote et
al del Hospital General Hiroshima Asa en Japén, la documentaron bajo el titulo de
“Aturdimiento miocardico debido a espasmos coronarios multivasos simultdneos: una
revision de 5 casos”, articulo en el cual se describe que 1.2% de los pacientes con cuadro de
IAM fueron examinados de manera invasiva y mostraron elevaciones del segmento ST en el
electrocardiograma y acinesia apical en la ventriculografia izquierda que se resolvio en 7
dias, sin evidencia de estenosis coronaria (18). En el 2004 se reportd un aumento en la
incidencia de MT en la regiéon de Niigata, Japon, debido a un terremoto, a causa del cual se
presentaron 16 casos, con diagnostico confirmado un mes después, 24 veces mayor en los

lugares mas cercanos al epicentro (20, 21).
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Generalidades

El primer reporte en la literatura de CT fue hecho por Hikaru Sato, en su articulo japonés de
1990. El nombre «Takotsubo» fue dado por la clasica forma del ventriculo izquierdo en
sistole, tomando la forma de un recipiente usado por los japoneses para atrapar pulpos (22).
La prevalencia de la enfermedad es desconocida. En Japdn se estima que es del 1-2% de los
pacientes admitidos en los hospitales por dolor toracico y cambios agudos en el ST (23). En
Estados Unidos el 2-2,2% de los pacientes que se presentan con un cuadro clinico de IAM
con elevacion del ST o angina inestable son diagnosticados con MT (24). Hay una
predileccion predominante por las mujeres mayores, y alrededor del 90% de los casos
corresponden a mujeres en la posmenopausia (25). La razon por la predominancia femenina
permanece esencialmente desconocida, aunque una insuficiencia de estrégenos en el periodo

posmenopausico parece jugar un papel en la patogénesis.

Epidemiologia

Se estima que 1-2% de los pacientes con presentacion de infarto o sindrome coronario agudo
corresponden al diagnostico de MT, se han reportado casos esporadicos en todo el mundo,
con una ligera tendencia a manifestarse en personas de raza asiatica (17, 18, 20). El 90% de
los casos reportados han sido en el sexo femenino, y la edad promedio es de 58 a 75 afios
(17). Se presenta de manera mas frecuente en mujeres postmenopausicas y es necesariamente
precedido por un estrés fisico o emocional en dos tercios de los pacientes (19), sin embargo,

un 35% de los casos no presenta ningin desencadenante aparente (26).
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La prevalencia real del STK es incierta, pero ciertamente es mayor a la considerada en afios
anteriores, esto a consecuencia de que la enfermedad es infradiagnosticada; sin embargo, se
ha podido determinar que aproximadamente el 2% de todos los pacientes a los que se realizan
una angiografia coronaria de emergencia por un SCA es un STK, que el 90% de los pacientes
con STK son mujeres, [4] la mayoria de ellas postmenopausicas; con una edad media de 61
a 76 afios.

Se ha calculado ademas que la incidencia de STK es de 100 nuevos casos por cada 1 millén
de habitantes por afio, (5) que la condicién es comun en todo el mundo, sin asociacidén con
areas geograficas o grupos étnicos, aunque se ha descrito un leve predominio en asidticos.
2).

Su prondstico a corto y largo plazo no es tan benigno como se pensaba hasta hace poco,
siendo la mortalidad hospitalaria durante la fase aguda de un 4% a 5%, cifra comparable con
la de un infarto de miocardio con elevacion del ST en la era de la intervenciéon coronaria

percutanea primaria.

Hay una predileccion predominante por las mujeres mayores, y alrededor del 90% de los
casos corresponden a mujeres en la posmenopausia (25). La razén por la predominancia
femenina permanece esencialmente desconocida, aunque una insuficiencia de estrogenos en
el periodo posmenopausico parece jugar un papel en la patogénesis.

Etiologia

A pesar de las multiples investigaciones dirigidas a dilucidar el origen del STK, no se ha
podido aun dar una respuesta convincente sobre su génesis, pero es probable que tenga un

origen multifactorial con participaciéon de los sistemas vascular endocrino y del sistema
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nervioso central, en el camino se han propuesto diferentes teorias, pero ninguna que pueda
considerarse definitiva, en la actualidad no existe acuerdo sobre el mecanismo etiopatogénico
implicado en su génesis, se han postulados varias teorias, siendo la mas aceptada la toxicidad
producida por las catecolaminas y neuropéptidos de estrés, la presencia de un factor de estrés
que precede y desencadena el episodio agudo contribuiria a la estimulaciéon del sistema
simpatico, liberandose catecolaminas que provocarian espasmo coronario, epicardico y
microvascular con disminucién de la reserva del flujo cardiaco y aparicion de disfuncion
endotelial.

También se ha propuesto un mecanismo de accidn directa en el que la toxicidad debido a las
catecolaminas produciria dafio de forma primaria en los miocardiocitos. La alta prevalencia
del STK en mujeres de edad entre los 60 y 70 afios plantea la posibilidad de que exista cierta

mfluencia hormonal en este trastorno.
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recetores B1 y las terminaciones nerviosas simpaticas se encuentran distribuidos en la region
basal).

En el 2008, Lyon y col. postularon que niveles elevados de catecolaminas al actuar sobre los
receptores B1 y B2 generan inotropismo, mientras que si la estimulacién es prolongada e
intensa en vez de incrementar en forma sostenida la contractilidad, la via B2 proteina Gs
(estimulante) se inhibiria y se activaria via B2 Gi (inhibitoria) provocando depresion de la
contractilidad que se ve reflejado en disfuncién ventricular y la caracteristica alteracion de la
motilidad en las zonas mas pobladas por los receptores B2.

A este fenomeno que inhibe la via proteina Gs y activa la via proteina Gi provocando
hipocinesia, acinesia o discinesia regional del VI se lo denomina “Trafficking” y constituiria
un mecanismo protector contra el efecto toxico de las catecolaminas sobre los miocitos. [6]
Esta distribucion explicaria porque el ventriculo izquierdo adopta la forma caracteristica del
STK al final de la sistole cuando existe hipercontractilidad basal y acinesia, discinesia o
hipocinesia de la region medio apical del VI.

Este grupo de investigadores realizaron experimentos en ratas tratando de reproducir un
Sindrome de Takotsubo a partir de la administracion de catecolaminas, que lograron
mediante la infusiéon de epinefrina, pero no asi con norepinefrina.

En el experimento también se realizaron pruebas utilizando inhibidores de la proteina Gi, con
lo cual, st bien se logrd prevenir el atontamiento miocardico caracteristico del STK, genero
e incremento la mortalidad avalando la teoria de que la inhibicién de la motricidad

miocardica provocada por la proteina Gi tiene un efecto miocardio protector.

También se comprobd que el Propanolol activa la via B2 proteina Gi exacerbando la

disfuncion ventricular, sin aumentar la mortalidad en las ratas; mientras que el Carvedilol
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disminuye la hipercontractilidad basal del VI, con menos efecto depresor sobre el resto del
ventriculo que el propanolol.

El Bisoprolol, bloqueante selectivo B1, no activa la via B2 proteina Gi por lo que su efecto
es neutro en cuanto al atontamiento miocardico durante el Takotsubo, por otro lado, el
Levosimendan en dosis baja demostrd mejorar el atontamiento miocardico sin incrementar
la mortalidad. (6)

Se concluyo al final del estudio que frente a un paciente con STK no complicado hay que
tener mucha precaucidn con la administracion de betabloqueantes, mientras que en un STK
complicado con insuficiencia cardiaca se deberia evitar el uso de inotrdpicos que activan
directamente el AMP ciclico como Dopamina, Dobutamina y Milrinona, porque pueden
exacerbar el cuadro.

En estos casos es mejor utilizar la bomba de contrapulsacion intraadrtica junto al apoyo
farmacologico con dosis bajas de Levosimendan que revierte la disfuncién medio apical sin
incrementar la mortalidad.

En este tipo de situacion también se debe evitar la utilizacion de Betabloqueantes como el
Propanolol y en menor medida el Carvedilol; mientras que en caso de complicarse con
obstruccion del tracto de salida del VI seria conveniente utilizar Bisoprolol para prevenir la
hipercontractilidad basal, sin exacerbar la disfunciéon medio apical.

Se ha trabajado también en experimentos en ratas con aplicaciones de estrégenos en forma
cronica, ya que reducen la expresion de los receptores adrenérgicos B1 ante la exposicion de
catecolaminas o durante la reperfusiéon miocardica. Esto basado en el concepto de que la
caida de los niveles estrogénicos durante la menopausia favorece la activacion enérgica de

los receptores B1 y el consecuente gatillado del Trafficking de los receptores B2. [6]
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En un estudio se encontrd que aun afios después del evento de STK los pacientes mostraban
respuestas simpaticas exageradas al estrés emocional en combinacidén con supresion de la
modulacion parasimpatica a nivel cardiaco. Estos resultados fueron muy consistentes tanto
en estado de reposo como durante las pruebas ambulatorias y diferentes pruebas
hemodindmicas y estimulos centrales. (7).

b. Papel de la disfuncién endotelial y la deficiencia de estrogeno Fisiologicamente el
estrogeno tiene un efecto beneficioso y protector hacia la microcirculacidén coronaria, regula
los receptores adrenérgicos cardiacos y atenda la respuesta de su activacidn, esta proteccion
puede verse afectada cuando existe una reduccion de los niveles de estréogenos que
combinada con un aumento de la actividad simpatica prepararia un territorio fértil para
generar un STK, debido a las anomalias vasomotoras coronarias relacionadas con la

deficiencia de estrégenos.(5)

La disfuncion endotelial por deficiencia de estrogenos podria explicar por qué el STK es mas
comuln en mujeres postmenopausicas, ha estimulado la realizacion de diferentes estudios y a
postular que este desequilibrio entre vasoconstriccion y vasodilatacién secundario a la falta
de proteccidn endotelial coronaria podria ser un detonante de esta patologia del VI.

Por otra parte, el deterioro de la funcion endotelial se asocia con la presencia de factores de
riesgo tradicionales, y recientemente los datos en grandes cohortes han mostrado que los
pacientes con STK tienen una elevada prevalencia de hipertension, hipercolesterolemia y
tabaquismo. El STK también ha sido descrito en el contexto de diversas comorbilidades y

enfermedades
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inflamatorias sistémicas, neurologicas, psiquiatricas, pulmonares, renales, hepaticas, asi
como enfermedades del tejido conectivo, todas ellas asociadas con disfuncién endotelial y
por lo tanto territorios predisponentes para un STK.

c. Espasmo Coronario

Ya desde la primera descripcion del STK, el vasoespasmo coronario ha sido sugerido como
un factor causal de esta patologia, en su estudio original Dote et. planteo la hipdtesis de que
el STK podria ser causado por vasoespasmo coronario de multiples vasos, ya que en 4 de
cada 5 pacientes de su serie de investigacion era posible inducir vasoespasmo coronario
durante la angiografia. Sato et al., por su parte, reportaron espasmo de arteria coronaria
epicardica 8 de 35 pacientes (23%) y vasoconstriccion coronaria difusa en 19 (54%); y del
mismo modo, Tsuchihashi et al informaron espasmo coronario epicardico en 10 de 48
pacientes con STK (21%).

Sin embargo, el papel causal del espasmo coronario ha sido cuestionado por muchos autores,
y en estudio prospectivo Angelini pudo demostrar espasmos coronarios en escasas ocasiones
en sus pacientes con STK aun mediante test de provocacion con Acetilcolina o Ergonovina
en los cuales fue positivo en solo el 15 al 30% de los sujetos estudiados. (8)

d. Disfuncién microvascular coronaria

Ademds de las anormalidades de las arterias epicéardicas, la disfuncién microvascular
coronaria también podria desempefiar un papel etiopatogénico en el Sindrome de Takotsubo,
ciertamente, se ha comprobado que la funciéon de la microcirculacion coronaria se afecta de
forma difusa, disminuyendo la reserva del flujo coronario, inmediatamente después del inicio

del evento agudo; no obstante, este hallazgo no implica una relacion de causalidad ya que la
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reduccidn transitoria de la reserva coronaria puede ser efecto secundario al aumento del estrés
mecanico sobre la pared ventricular como consecuencia a la discinesia apical. (2)

Es interesante sefialar que mediante el uso de ecocardiografia de contraste Galiuto et al
pudieron demostrar disfuncién coronaria microvascular en pacientes con STK, a diferencia
de los pacientes con IAM supraST, la perfusion en los segmentos con reduccion de la
contractilidad fue practicamente normal, mejoraron transitoriamente después de la
infusion de adenosina intracoronaria y se recuperaron completamente al mes de seguimiento.
La estrecha relacion entre la mejoria de la perfusidon miocardica y la disfuncion del VI
observada en este estudio sugiere un rol importante de la disfuncién microvascular coronaria
en la etiopatogenia de esta condicidn; y en este sentido, los estudios con Tomografia por
Emision de Positrones (PET) han demostrado una disminucién en la absorcion del trazador
durante la fase aguda de STK y un retorno a la normalidad en el seguimiento, sumando mas
elementos para reforzar la idea de la importancia de la disfuncién microvascular coronaria
como mecanismo de isquemia miocardica en esta condicion. (5)

e. Oclusion transitoria de placa aterosclerodtica

Otras de las hipotesis que se ha planteado es la ruptura transitoria de una placa ateroscleroética
en una arteria descendente anterior de gran tamafio, que se extiende hacia apical y
diafragmaticamente, seguida de reperfusion precoz podria dar lugar a las caracteristicas

clinicas tnicas de este sindrome.

Sin embargo, en el STK el area de miocardio afectado es mucho mayor que la distribucién
normal de una arteria coronaria Unica; por otra parte, la mayoria de los pacientes con STK

no presentan esta variante anatomica. (2)
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f. Obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo (OTSVI)

En presencia de un septum interventricular de morfologia sigmoide asociado a una
orientacion anormal en la insercion de la valvula mitral, una intensa estimulacidén adrenérgica
o cualquier mecanismo de reduccion severa de la precarga producirian una OTSVI severa y
transitoria con isquemia subendocardica secundaria a la reduccion de la perfusion miocardica
con un notable aumento de la demanda de oxigeno, reduccion del flujo de sangre y aumento
en el estrés de la pared.

Debido a que esta morfologia no esta presente en todos los pacientes, se ha concluido que es
probable que la OTSVI sea mas una complicacion que un mecanismo del STK y una causa
de empeoramiento del cuadro clinico. (9).

g. Supresion de medicamentos

Se han reportado varios casos de STK secundarios a la abstinencia de ciertas drogas como
analgésicos, provocados la estimulacion adrenérgica secundaria a un estado hiperadrenérgico
e irritabilidad por la carencia o abstinencia de dichos productos. (10)

h. Sindrome de discinesia apical en pacientes con Cancer Los pacientes con
cancer pueden complicarse con un STK precipitado por varios factores, una de las principales
causas es la exposicion y utilizacién de agentes quimioterapéuticos incluyendo 5- FU,
capecitabina, citarabina, axitinib, sunitinib, bevacizumab, rituximab, trastuzumab,
combretastatin, asi como procedimientos quirirgicos o trasplantes de células madre por
varios tipos de posibles mecanismos: vasoespasmo coronario y activacion simpatica con la

consiguiente elevacion de las catecolaminas. (11)
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L Miocardiopatia de Takotsubo biventricular en receptores de trasplante cardiaco

Se han observado casos de STK posteriores a trasplantes cardiacos posiblemente como
consecuencia de la pérdida de la inervacidn parasimpatica inhibidora, lo que podria hacer
que los corazones trasplantados sean mas susceptibles al desarrollo de STK por exhibir una
respuesta exagerada a las catecolaminas, debido a una reinervacidn simpdatica precoz que se

adelanta a la parasimpatica, lo que ocurre en el 40% de los casos antes del afio del trasplante.

(12).

Genética

La importancia mayor del estrés en el desencadenamiento de esta condicidn habla claramente
del fuerte componente ambiental del STK, sin embargo, se ha sugerido que algunas personas
pueden tener cierta predisposicion genética para padecerlo ya que se ha reportado la
existencia o ausencia de los polimorfismos funcionales en genes, como alfa 1, beta 1 y beta
2 receptores adrenérgicos, GRKS y la implicacion de los estrégenos, no obstante, se necesitan

estudios mas grandes para corroborarlo. (7)

Factores de Riesgo

En un estudio realizado por Templin y colaboradores en 2015, se ha observado que el
sindrome de Takotsubo es mucho mas frecuentes en mujeres que en varones, en una relacion
de 9:1; en su serie de 1,750 pacientes el 90% eran mujeres con edad media de 66.4+13.1

afos.
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En Japon, por el contrario, y por razones poco claras, es una miocardiopatia frecuente entre
los hombres, se encontrd ademas que la prevalencia de los factores desencadenantes fisicos
es superior a la de los desencadenantes emocionales y que la ausencia de un desencadenante
no excluye el diagndstico de este trastorno y que mas de la mitad de los pacientes con STK
padecian una enfermedad neuroldgica (aguda o crénica) o un trastorno psiquiatrico.
Asimismo, el papel de las emociones positivas en esta enfermedad es mucho menos clara,
porque modulan la respuesta del sistema nervioso autdbnomo en un grado similar al de las
emociones negativas, que a su vez alteran el ritmo cardiaco, la resistencia vascular periférica
y la presion arterial; existen resultados contradictorios del efecto de las emociones positivas
en las enfermedades cardiovasculares.

Esta enfermedad es un ejemplo cldsico del complejo circuito de retroalimentacion
entrelazados que abarca los estimulos psicologicos o fisicos dentro del cerebro que
posteriormente afectan el sistema cardiovascular.

Un sistema nervioso autoinmunitario alterado, el estado hiperadrenérgico y la reduccion de
estrogenos en las mujeres posmenopausicas podrian participar en este sindrome.

Otra observacion notable, confirmada en varios estudios, es la baja prevalencia de Diabetes
Mellitus (DM) en pacientes con STK lo que sugiere la posibilidad de que la DM pueda
proteger contra el desarrollo de STK, tal vez debido a una respuesta simpatica atenuada
(neuropatia autonémica) y a una disminucién de la secrecion de catecolaminas. (13)

Este sindrome también se ha relacionado con diagnostico de hipotiroidismo, sin embargo,
hacen falta estudios mas amplios para definir la asociacion entre la enfermedad tiroidea y el

sindrome de Takotsubo. (7)
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Por el contrario, el STK secundario se desencadena por factores estresantes fisicos en un 39%
como sepsis, hemorragia intracraneal o accidente cerebrovascular, trauma, cirugia u otras
enfermedades criticas y se acompafa de peor prondstico a corto y largo plazo con mayor
mortalidad, mayor tasa de recidivas y una combinaciéon de mortalidad por todas las causas,
tasas de reingreso por causas cardiovasculares, asi como una mayor incidencia de shock
cardiogénico, valores mas elevados de creatina quinasa y un mayor requerimiento de
mnotrdpicos y asistencia ventilatoria mecanica

Sin embargo, en un estudio reciente del Registro Nacional RETAKO (Registro espafiol para
cardiomiopatia Takotsubo), dividié a los pacientes en STK primario y secundario en las
cohortes y se observd que tenian perfiles de riesgo demograficos, funcionales y

cardiovasculares similares.

Fisiopatologia y manifestaciones clinicas

Un estrés emocional o un evento fisico parece ser el precipitante en cerca de dos tercios de

los casos reportados.

No se ha determinado claramente el mecanismo por el cual se produce la MT, pero se ha
aceptado la teoria de que es una disfuncidén vascular mediada por catecolaminas (1), ya que
se han reportado niveles plasmaticos altos de catecolaminas en pacientes con MT (18) y se
ha hallado una concentraciéon elevada de norepinefrina en 74.3% de los pacientes (27).
Debido a su predominancia en el sexo femenino, se presume una contribucidén de los

estrogenos en la patogénesis (19). Otros mecanismos propuestos son: espasmo de la arteria
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coronaria, disfuncién microvascular y trombolisis espontdnea de la arteria descendente

anterior izquierda (18).

Otra teoria propuesta es el mecanismo mediado neuralmente. En pacientes con hemorragia
subaracnoidea se ha observado un patrén de disfunciéon ventricular similar al de MT. De
manera interesante, esto ha sido asociado con rupturas de aneurismas localizados en la mitad
anterior del circulo de Willis. Estos aneurismas yacen en la amigdala y en la corteza insular
derecha, los cuales controlan el flujo simpéatico hacia el corazén (28). La oclusion trombotica
transitoria de una placa inestable en la descendente anterior transapical es una nueva teoria
en desarrollo (29). Independiente de este espectro de hipdtesis, hay alin una gran cantidad de

preguntas no resueltas acerca de la etiologia y la patogénesis de la enfermedad.

Presentacion clinica

El cuadro tipico es similar a uno de IAM, con dolor toracico y disnea; en 50-60% de los casos
se refiere dolor toracico en reposo, imitando una angina de pecho. Estos pacientes también
pueden presentarse con sincope, shock o anomalias en el electrocardiograma (17), siendo el
hallazgo mas comUn la elevacion transitoria del segmento ST en el 4rea precordial anterior
(18), reportada en 81.6% de los pacientes (17, 27), asi como cambios inespecificos en la onda
T, pero también puede manifestarse con un electrocardiograma normal y cuando se observan

cambios, estos son resueltos en un periodo de dias a varios meses (17).
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La literatura ha reportado ampliamente la relaciéon entre MT y anestesia. La anestesia y el
ambito perioperatorio tienen momentos criticos en los que la descarga de catecolaminas
puede afectar el corazon. La manipulacidn de la via aérea, el dolor, la extubacion, el recuerdo
intraoperatorio, la relajacion muscular residual y algunas otras situaciones pueden disparar
una respuesta adrenérgica. Varios reportes de MT han sido descritos antes y durante la
induccidn de anestesia (26). Otros reportes han sido relacionados con el despertar y el ambito
postoperatorio (28). Hay algunos reportes vinculados a dosis de succinilcolina, atropina y

antibidticos que fueron suministrados durante la cirugia (29).

Se ha propuesto un factor genético asociado, debido a la ocurrencia de casos entre
generaciones, sin embargo, no se ha encontrado evidencia de mutaciéon o polimorfismo, por
lo que se supone mas una prevalencia de desordenes de ansiedad que un factor genético de

cardiomiopatia (18).

La presentacion clinica de los pacientes con STK es muy similar a los pacientes con SCA: se
manifiesta clinicamente con dolor toracico tipico en reposo (aproximadamente el 70% de los
pacientes), disnea (20%) y sincope (8%), como sus sintomas principales; sintomas como
palpitaciones, nduseas, diaforesis, ansiedad, son menos frecuentes.

La presentacion clinica como edema agudo de pulmoén o shock cardiogénico se observa
apenas en aproximadamente un 4% de los casos, generalmente, el cuadro es de instalacién
rapida y ocurre después de un episodio de estrés emocional en 27% de los pacientes, de estrés

fisico en 39 %, mientras que el 34 % restante no posee un factor de estrés asociado.
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En el 50% de los pacientes existe también una ligera elevacion de las enzimas cardiacas, con
gran discrepancia entre su incremento y la extension electrocardiografica y del 4rea acinética
en el ecocardiograma o en el ventriculograma de contraste.

Aungque las alteraciones son por definicion reversibles y el pronostico habitualmente bueno,
en el curso de la evolucion pueden surgir complicaciones como arritmias, insuficiencia
cardiaca, estenosis subadrtica dindmica, shock cardiogénico, accidente cerebrovascular de
origen embolico e incluso muerte. (8)

Como se menciond anteriormente, el sindrome de Takotsubo se clasifica en dos subtipos
clinicos: primario y secundario, concepto que expresa la variedad de escenarios clinicos y
contextos en los que este sindrome puede presentarse y que el médico debe tener en cuenta,
interrogar y descartar. En el sindrome de Takotsubo primario los sintomas cardiacos agudos
representan el motivo de consulta a servicios médicos d urgencias o pedidos de internacion
en unidad coronaria. Como estos pacientes pueden o no tener factores desencadenantes
estresantes claramente identificables, su ausencia no descarta STK. La presencia o ausencia
de factores de riesgo coronario tampoco constituye un criterio valido para diferenciarlo de

un SCA. (FIGURA 8)
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Evolucion Clinica

Multiples estudios retrospectivos han dado cuenta de la evolucidon intrahospitalaria del STK,
entre los principales tomamos, por un lado, en la serie de Tsuchihashi, el 22% present6 edema
pulmonar y el 15% se complicé con shock cardiogénico; mientras que el 10% tuvo
bradicardia severa y el 9% arritmias ventriculares graves.

En cambio, en su serie de 30 pacientes, Kurisu et al, sélo informaron un caso de congestion
pulmonar (aunque refieren que hubo disnea en el 20%), uno con sincope y otro con fibrilacion

ventricular.

En lo que existe acuerdo entre ambos reportes es en la pronta recuperacion hemodinamica
que puede iniciarse ya desde el segundo dia y en la baja mortalidad intrahospitalaria
(1/118=0.9%).

Recientemente se han descrito dos casos con formaciéon de trombo intraventricular con
embolia cerebral durante la fase hospitalaria. En la serie de Tsuchihashi, con seguimiento a
14 meses, el 97% se encontraba en clase funcional I, un paciente tuvo muerte stibita y ocurrid
recurrencia del cuadro en el 2.7% de los casos (precipitada por estrés emocional). (15)

Se ha observado ademas que los pacientes que debutan con STK secundarios a estrés fisico

persisten con sintomas de insuficiencia cardiaca a pesar de recuperar la fraccion de eyeccion.

(16)
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Criterios Mayores

. Acinesia apical con hipercontractilidad basal transitoria

. Alteraciones del segmento ST en el electrocardiograma Criterios Menores

. Episodio de estrés como desencadénate

. Elevacion limitada de las enzimas cardiacas

. Dolor precordial

Abe y Bybee (2004):

1. Discinesia o acinesia transitoria de los segmentos apicales y medios del ventriculo

izquierdo de distribucidn vascular correspondiente a mas de una arteria epicardica.

2. Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o de evidencia de rotura aguda de
placa en la angiografia.

3. Anomalias en el trazado electrocardiografico de nueva aparicion (Elevacion del ST o

inversion de la onda T)

4, Ausencia de:

. Traumatismo craneoencefalico reciente
. Hemorragia subaracnoidea

. Feocromocitoma

. Miocarditis

. Miocardiopatia Hipertréfica
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. Aturdimiento miocardico de origen 1squémico

Clinica Mayo (2008)

1. Alteraciones transitorias en la contractilidad ventricular izquierda (Discinesia,
acinesia o hipocinesia), con afectacion apical o sin ella; extendiéndose mas alla del territorio
de una arteria coronaria determinada; ocasionalmente hay una situacién estresante
desencadenante, aunque no siempre.

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

3. Nuevas alteraciones electrocardiograficas (elevacion del ST y/o inversion de la onda

T) o elevacién modesta de troponina.

Diagnostico

Los marcadores cardiacos seran positivos, pero con niveles bajos; en la mayoria de los
pacientes existe un ligero aumento de la troponina T y en todos habra un aumento del péptido
natriurético cerebral circulante (17, 18). Se ha propuesto, ademas, para un diagndstico
diferencial preliminar, la medicién de los niveles de lipoproteina sérica, ya que en los
pacientes con MT estos estaran normales, indicando la ausencia de enfermedad

ateroesclerodtica, a diferencia de los que cursan con un IAM (12).

El resultado tipico en el ecocardiograma es hipocinesia o acinesia de los segmentos medio y

apical del ventriculo izquierdo con disminucion de la funcidn sistdlica y una fraccion de
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eyeccion del ventriculo izquierdo en rangos de 20-49% (18). El apex cardiaco es dificil de
identificar ya que, caracteristicamente, se observard un apex en balén; en una rara variante
de esta enfermedad, la CMT invertida, habra hipocinesia en la base cardiaca con la funcién
apical conservada. También se debe buscar la presencia de un potencial trombo

intraventricular (17, 18).

La ventriculografia muestra hipocinesia del segmento medio y apical del ventriculo en
sistole, compensado con hipercinesia basal, lo que le da el aspecto tipico de olla para capturar
pulpos o takotsubo. De manera caracteristica, no se observan lesiones coronarias
obstructivas en la coronariografia, de esta forma se confirma el diagnostico a través de

cateterismo cardiaco (19).

La Clinica Mayo propuso cuatro criterios para el diagnostico de CMT, que son: “1) discinesia
o acinesia transitoria de los segmentos apicales y medios del ventriculo izquierdo de
distribucidén vascular correspondiente a mas de una arteria epicardica, 2) ausencia de
enfermedad coronaria obstructiva o evidencia de ruptura aguda de placa en la angiografia, 3)
nueva aparicion de anomalias en el trazado electrocardiografico, como elevacion del
segmento ST o inversion de la onda T, 4) ausencia de feocromocitoma o miocarditis” (19,
3). En su mayoria se describe afectacion del ventriculo izquierdo, pero actualmente se tiene
evidencia de que también la MT puede involucrar el ventriculo derecho e incluso afectarlo

de manera aislada (4).
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Recurrencia en el Takotsubo

Aproximadamente en el 5% de los pacientes que han presentado un STK puede tener un
episodio de recurrencia y ocasionalmente se han documentado hasta dos o tres episodios
durante el seguimiento. (21) Dado que la posibilidad de un nuevo episodio es muy baja, aun
en situaciones de estrés o frente a la repeticion del mismo factor desencadenante inicial, los
pacientes que sufren un episodio de miocardiopatia inducida por estrés deben ser informados

en este aspecto para no generar una ansiedad desproporcionada.

Aunque no hay evidencia de que los medicamentos utilizados en este sindrome sean efectivos
para prevenir las recurrencias, los episodios recurrentes no suelen producir dafio miocardico
acumulativo. (3)

A partir del caso de un paciente que presentd una recurrencia 11 afios después del primer
episodio de STK y que en el primer episodio estuvo involucrada la regién apical, pero en la
recurrencia la region medio ventricular; se ha planteado la posibilidad de que el primer
episodio proteja al apex del ventriculo i1zquierdo mediante un fendmeno analogo al
preacondicionamiento isquémico regional observado en la enfermedad coronaria.

Por lo tanto, las regiones ventriculares previamente afectadas parecerian estar relativamente
protegidas en presencia de nuevos episodios de estrés recurrentes, lo que a menudo resulta

en la afectacion de regiones ventriculares no comprometidas durante el evento inicial. (22)

Tratamiento

El manejo de la CT no estd atn establecido. Como la mayoria de los casos se consideran

sindrome coronario agudo, una vez confirmado el diagnoéstico de MT se recomienda
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suspender la terapia de antiagregacion plaquetaria y los nitratos. Se cree que los
betabloqueadores y los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina son Utiles, ya

que es un sindrome inducido por catecolaminas.

El manejo inicial debe ser el mismo que para IAM o disfuncioén ventricular sistélica, con
monitorizacién continua, aspirina, heparina y beta-bloqueantes, asi como diuréticos cuando
sea necesario (17, 18). Si el paciente presenta hipotension severa, el tratamiento
recomendado es la contrapulsacién con balon intraadrtico. Los inotropicos estan
contraindicados, ya que pueden inducir a obstruccion del flujo ventricular izquierdo y, en
caso de que este ya exista, puede empeorarlo causando shock. Se sugiere administrar
anticoagulantes para prevenir tromboembolismo, sin embargo, no existe suficiente evidencia

para este tratamiento (18).

Los diuréticos y la anticoagulacion se consideran en caso de aparicion de falla cardiaca
congestiva y disfuncion sistdlica severa. En caso de choque cardiogénico, algunos autores
recomiendan mas el uso del balon de contrapulsacion adrtica que los inotropicos, debido a la
etiologia de la cardiomiopatia. Incluso sugieren que es mas recomendable el uso de

levosimendan que de dopamina o dobutamina (15).

No disponemos de estudios grandes que concreten recomendaciones claras en el tratamiento,
este puede iniciarse de acuerdo con la estratificacion de los pacientes con bajo riesgo y alto

riesgo.

a. Manejo de los pacientes de bajo riesgo
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Podemos tomar como referencia este cuadro para determinar si el paciente es o no de bajo

riesgo, y de acuerdo con ello seleccionar el tratamiento adecuado.

En los casos mas leves con Fraccion de Eyeccion del Ventriculo Izquierdo (FEVI) mayor a
45% y sin complicaciones, puede plantearse una instancia hospitalaria breve. Antes del alta,
sin embargo, debe reevaluarse el tratamiento ya que muchos pacientes, antes del cateterismo,
fueron tratados como SCA con anticoagulantes, antiagregantes y estatinas todo lo cual debe
ser revisado.

Sila FEVI es 35-45%, pero el paciente estd en riesgo, deben considerarse los medicamentos
usualmente utilizados en la disfunciéon VI.

En diferentes estudios, los beta-bloqueadores metoprolol y carvedilol han sido benéficos;
algunos expertos sugieren que los firmacos vasoactivos, deben evitarse en pacientes con
gasto cardiaco normal, porque en algunos pacientes con sindrome de Takotsubo puede estar
alterada la actividad nerviosa simpdtica periférica asociada con baja resistencia vascular
periférica.

Estos pacientes deben tener seguimiento durante tres a seis meses después del alta, que debe
incluir la revision de los medicamentos y la realizacion de estudios de imagenes para
confirmar el grado de recuperacion de la motilidad parietal y la funcion VI.

b. Manejo de los pacientes de alto riesgo

Estos pacientes deben controlarse estrictamente en la unidad de cuidados intensivos, con
monitoreo continuo electrocardiografico, asi como un equipo de reanimaciéon durante al

menos 72 horas después de la manifestacion clinica.
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En los pacientes con disminucion del gasto cardiaco se aconseja la interrupcion de los
farmacos con propiedades simpaticomiméticas (por ejemplo, catecolaminas beta2-
agonistas). En pacientes con inestabilidad hemodindmica el monitoreo hemodinamico
continuo puede ayudar a guiar el tratamiento de eleccion.

Los betabloqueantes, de preferencia un bloqueador beta-selectivo (Bisoprolol), pueden
considerarse en pacientes estables hemodinamicamente, en pacientes con arritmias
ventriculares graves u otras taquiarritmias, y en los pacientes con obstruccidn del tracto de
salida del ventriculo 1zquierdo hemodinamicamente significativo (mayor de 140 mmHg y
presion arterial sistolica menor de 110 mmHg).

Si se sospecha fuertemente Feocromocitoma, debe realizarse el abordaje diagnostico
correspondiente e iniciar el tratamiento con alfa y beta-bloqueo.

En los casos mas graves, con disfunciéon organica progresiva, se recomienda evitar o
suspender las catecolaminas exdgenas porque probablemente agravan o prolongan la fase
aguda. En estos casos las opciones de tratamiento incluyen soporte mecanico en caso de
shock cardiogénico, oxigenacion por membrana extracorporea (ECMO), dosis bajas de
infusion de levosimendan como inotropico positivo y ahorrador de catecolaminas.

La administracion de farmacos inotrdpicos (por ejemplo, dobutamina, noradrenalina,
adrenalina, dopamina, milrinona e isoproterenol) estd contraindicada en el STK por el riesgo
de una mayor activacion de los receptores de catecolaminas, lo que podria empeorar el estado

clinico y el prondstico de los pacientes.
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Complicaciones del takotsubo

Las complicaciones descritas en la MT —choque cardiogénico, taquicardia ventricular,
ruptura de ventriculo izquierdo y muerte— no son frecuentes. De todos modos, este sindrome
se considera de prondstico benigno, ya que en la mayoria de los casos (y forma parte del
diagnostico) la funcion ventricular retorna a lo normal a las 2 a 4 semanas de iniciado el

evento.

Este evento se produce, por lo general, en personas previamente sanas, pero también se ha
asociado estrechamente a feocromocitoma, hemorragia subaracnoidea, miocardiopatia

transitoria durante la sepsis y administracion de catecolaminas exoégenas (19).

La MT puede provocar complicaciones agudas como fallo cardiaco, taquiarritmias,
bradiarritmias, regurgitacion mitral (18) y se ha reportado el shock cardiogénico como una
complicacion rara (17). La hipercinesia basal del ventriculo izquierdo induce a obstruccion
del tracto de salida ventricular 1zquierdo, lo que puede contribuir al shock y la regurgitacién
(18). En 5.7% de los pacientes ocurre arritmia maligna, y cuando esto sucede, el pronostico

es pobre (6).

En general, la expectativa de vida para los pacientes que padecen de MT es favorable, ya
que los signos y sintomas se resuelven en un promedio de 4 a § semanas y los estudios
diagnosticos resultan normales después de esta resolucion, ademas existe una baja tasa de
recurrencia y la mortalidad es rara (17). Se ha demostrado que el prondstico es bueno alin

sin el tratamiento una vez el paciente haya sobrevivido el estado de fallo cardiaco (17).

56



Prondstico

La mortalidad a 30 dias de los pacientes con STK primario es de 4.1%; y de 5.9% después
de 30 dias y hasta el afio. Mientras que la tasa de mortalidad durante el seguimiento a largo
plazo es del orden del 5,6% por paciente por afio.

Por el contrario, la tasa de mortalidad en pacientes con STK secundario es mas elevada, tanto
a 28 dias, como al afio y a largo plazo (5.5%, 12.5% y 24.7% respectivamente). Esta
diferencia pronostica, st bien depende mayormente de la patologia no cardiaca subyacente,
debe ser tenida en cuenta para no considerar al STK como una entidad benigna en todos los
Ccasos.

Durante las fases aguda y subaguda de la enfermedad, los pacientes son propensos a
complicaciones graves, incluidos insuficiencia cardiaca, shock cardiogénico o arritmias
graves, razon por la cual se recomienda un monitoreo cercano en unidades intensivas, de

manera similar a la recomendada para pacientes con sindrome coronario agudo. (23)
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CAPITULO 111

ASPECTOS METODOLOGICOS

MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio

Se realiz6 un estudio prospectivo y descriptivo, de fuente primaria y secundaria para
determinar la prevalencia de los casos de Miocardiopatia Takotsubo en pacientes que se
sometieron a cateterismo diagnostico en el centro Corazones del Cibao de Santiago,

Republica Dominicana (agosto 2021-agosto 2022).

Area de estudio

Dicho estudio fue realizado en el centro Corazones del Cibao de Santiago, Republica

Dominicana (agosto 2021-agosto 2022).

Universo y muestra

El universo fueron todos los pacientes que se sometieron a cateterismo diagndstico en el
centro Corazones del Cibao de Santiago, Republica Dominicana (agosto 2021-agosto 2022)

. El total de pacientes fue de 584, de estos se encontraron 5 casos de Takotsubo.
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Criterios

De inclusion

Todos los pacientes que se sometieron a cateterismo diagnostico en el centro Corazones del

Cibao de Santiago, Republica Dominicana (agosto 2021-agosto 2022).

De exclusion

Ninguno

Instrumento de recoleccion de los datos

Se utilizé un formulario elaborado por el sustentante. Los datos para recolectar incluian:

e Datos generales
v" Numero de caso
v' Edad
v' Sexo
v Motivo de consulta
v’ Antecedentes personales
e Analiticas y estudios
v Datos de laboratorio (hemograma, orina, glicemia, BUN, creatinina, perfil
lipidico)

v" Electrocardiograma
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v Ecocardiograma
v' Cateterismo diagnéstico
v Ventriculografia
e Seguimiento luego del cateterismo diagnodstico
v" Electrocardiograma control

v Ecocardiograma control

Procedimiento de recoleccion de la informacion

El formulario fue llenado por el sustentante, con colaboracién de los hallazgos luego de

realizarse el estudio durante el periodo de agosto 2021-agosto 2022.

Se revisaron los registros de 584 pacientes sometidos a cateterismo diagnodstico. Se procedid
a completar los datos que se tenian en el formulario solo a aquellos pacientes en los cuales la
conclusién del cateterismo fuera: arterias coronarias sin enfermedad coronaria y que ademas

tuvieran hipocinesia apical.

Los pacientes con dichas caracteristicas fueron evaluados tiempo después de la realizacién
del cateterismo. Fueron contactados via telefonica y la sustentante los evalud, se realizaron
preguntas concernientes al estado de salud actual del paciente, y en los pacientes con un
contacto directo se les realizé electrocardiograma y ecocardiograma control. Posteriormente

se procedio a organizar la presentacion de los resultados encontrados
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Tabulaciéon de datos

Fue realizado mediante método electrénico computarizado como Microsoft Word. La

realizacién de los graficos requirid el uso del programa Microsoft Excel.

Aspecto ético y bioética

En cuanto al aspecto ético se obvio en el formulario nombre, lugar de residencia o

procedencia. El trabajo se sometio6 al comité de Bioética del Centro, el cual fue aprobado.
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CAPITULO IV

RESULTADOS Y DISCUSION DE CASO

PRESENTACION DE LOS CASOS

Caso 1

Es una paciente de sexo femenino de 49 afios, dominicana, residente en el municipio de

Licey, en cuya ocupaciéon desempefia como enfermera de una unidad de cuidados intensivos.

Refiere antecedentes de hipertension arterial y dislipidemia de mas de 8 afios de evolucion.
Ademas, presenta historia de haberse sometido a un cateterismo diagnostico hace 6 afios, por
presentar en ese entonces dolor punzante precordial y disnea. Es tratada con las siguientes
drogas: clopidogrel 75mg, aspirina 81mg, diltiazem 120 mg, aliskirén, mononitrato

isosorbide 20mg, candesartan 8mg y simvastatina 40mg.

La misma expresa el sometimiento a estrés constante debido a su empleo como enfermera en

cuidados intensivos.

Se presenta con epigastralgia de un afio de evolucidén que se intensificd, por lo que acudio a
emergencias de un centro de salud donde se diagnostic6 con sindrome coronario agudo tipo
angina post-infarto. Se le realizé un ecocardiograma bidimensional doppler que estuvo
dentro de parametros normales con una FE de 71%. La misma se sometié a un nuevo
cateterismo diagnéstico después del evento. Se reportaron los resultados de analiticas que

se muestran en la tabla 1 (ver Tabla 1).
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En la coronariografia no se mostr6 evidencia angiografica de enfermedad arterial coronaria
obstructiva significativa (ver Imagen 1) y la ventriculografia report6 un ventriculo izquierdo
de tamafio conservado con hipocinesia antero-apical y FE de 40%, con presion sistdlica de

la aorta de 120 mmHg y diastélica de 72 mmHg.

Ocho meses después se realizé6 un EKG que evidencia datos de hemibloqueo anterior, sin
datos de hipertrofia y un ECO reportando hipertrofia concéntrica leve, consistente con los

antecedentes de hipertension arterial.

Caso 2

Una paciente femenina de 70 afios, con antecedentes de hipertension arterial de 30 afios de
evolucion, diabetes mellitus no insulinodependiente de S afios y con historia de 30 afios de

habito tabaquico de 10 cigarrillos por dia con abstinencia de 20 afios.

La misma presentaba dolor precordial opresivo en reposo de afios de evolucidn, irradiado a
mandibula y acompafnado de cansancio a esfuerzos minimos y disnea, ante lo cual se efectud
un EKG que evidencid bloqueo de rama izquierdo en DI, aVL, V1 y V5, con ritmo sinusal
(ver Imagen 5), y una prueba de esfuerzo positiva para cardiopatia isquémica con
infradesnivel del ST en DIII (ver Imagen 6). Debido a estos hallazgos se indicé una

coronariografia. Antes de la realizacion del estudio se reportaron las analiticas mostradas

en la tabla 2 (ver Tabla 2).

Durante la coronariografia, previo a la cual se realizé un EKG (ver Imagen 7), se evidencid
el tronco coronario 1zquierdo libre de lesiones, que presento6 flujo lento, lavando en 9 ciclos

cardiacos, asi como la arteria coronaria derecha y sus ramas las cuales mostraron flujo lento,
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pero tampoco sin lesiones de importancia, con flujo distal TIMI III (ver Imagen 8). Y en la
ventriculografia se evidencid un ventriculo izquierdo de tamafio conservado e hipocinesia
generalizada severa con FE moderadamente deprimida (40%) y las siguientes presiones: 143
mmHg (presion sistolica VI), 143 mmHg (sistélica Ao), 4 mmHg (D2), 86 mmHg (diastélica
Ao) (ver Imagen 9).

Caso 3

Se trata de un paciente masculino de 56 afios, dominicano, residente en la ciudad de La Vega,

de ocupaciéon comerciante.

Refiere antecedentes de hipertension arterial de 1 afio de diagnosticada, dislipidemia de 3

afios y diabetes mellitus tipo 2 de 5 afios.

Acudi6 en busqueda de asistencia médica por presentar, durante aproximadamente un afo,
dolor punzante en hemitorax izquierdo en reposo, ante lo cual se le realizé una prueba de
esfuerzo que result6 positiva para cardiopatia isquémica, con supradesnivel del ST en V2-
V4. Una semana después se le realizé un electrocardiograma (EKG) que reportd ritmo
sinusal, con frecuencia cardiaca (FC) de 80 1/min, y supradesnivel del segmento ST en las
derivaciones VI-V3 (ver Imagen 10), por lo que se recomend6 la realizacion de un
cateterismo diagnostico.  Se reportaron antes de realizar el procedimiento las analiticas

contenidas en la tabla 3 (ver Tabla 3).

Durante el cateterismo, la ventriculografia mostré un ventriculo izquierdo moderadamente
dilatado e hipocinesia generalizada, sin regurgitacién mitral; la fraccion de expulsion del

ventriculo izquierdo fue de 35%, denotando una funcion ventricular izquierda
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moderadamente deprimida. En la coronariografia se observaron las arterias coronarias

epicardicas sin enfermedad aterosclerdtica evidente.

Caso 4

Paciente de sexo femenino con 65 afios, con historia de litiasis renal e hipertension arterial

de 6 afios de diagndstico.

Se presentd con un cuadro de hematuria y dolor célico renal de mas de 2 semanas de
evolucion, luego de lo cual presentd dolor precordial opresivo, acompafiado de disnea y

descarga adrenérgica.

La misma fue ingresada a cuidados intensivos del hospital regional, donde se realizdé un
electrocardiograma que reportd FC de 76 1/min, onda T negativa en DI, DII, DIII, aVL, AVF
y V2-V6. Ademas, un ecocardiograma que mostré acinesia de la pared posterior en su
segmento apical acinesia del septum anterior en sus segmentos medio y apical e hipocinesia
del septum posterior en su tercio medio y apical; disfuncidn diastolica grado I; insuficiencia
mitral ligera y funcidn sistolica del ventriculo izquierdo severamente deprimida, con FE de

30%.

Debido a tales hallazgos, se sometid a la paciente a una coronariografia que reportd arterias
coronarias epicardicas sin enfermedad aterosclerética. Y una ventriculografia donde se
evidencid el ventriculo izquierdo con dilatacion moderada y acinesia del 4pex y FE de 20-

30%.

Se concluyo6 que los sintomas, el EKG, el ECO, la coronariografia y la ventriculografia fueron

altamente sugestivos de cardiomiopatia inducida por estrés o enfermedad de Takotsubo.
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Caso 5

Se trata de una paciente femenina de 51 afios, con antecedentes de hipotiroidismo de 2 afios

de evolucidn y taquicardia de varios meses de evolucion.

Referida con diagnostico de sindrome coronario agudo sin elevacion del ST, se presentd con
dolor tordcico quemante irradiado a hemitorax izquierdo. Se realizé un EKG que evidencid
extrasistoles ventriculares y FC de 82 I/m y un ECO en el cual se reporta hipocinesia del
tercio apical de la pared lateral y apex del ventriculo izquierdo, esclerosis valvular mitro-

adrtica, hipocinesia leve del septum, disfuncion diastélica y funcién ventricular conservada.

Se ejecutd una coronariografia que mostrd arterias coronarias epicardicas sin enfermedad
ateroesclerdtica y una ventriculografia donde se observé el ventriculo 1zquierdo con acinesia

anterior y FE de 75%; ante lo cual se descarté sindrome Takotsubo

DISCUSION

Como se observo en los casos anteriormente presentados, la mayoria de los pacientes que
padecieron la Miocardiopatia Takotsubo, fueron mujeres, coincidiendo con lo encontrado en
la literatura antes expuesta, habiendo un solo caso de paciente masculino. Ademas, tal como
se describe en las investigaciones previas realizadas sobre este padecimiento, la edad de las
pacientes fue postmenopausica, entre los 49 y 70 afios, no existiendo ninguna por debajo de
este rango, y el caso masculino fue de 56 afios, manteniéndose en el rango de edad que mas

afecta la enfermedad.
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El sometimiento a estrés de los pacientes se puede medir de acuerdo con su ocupacion,
eventos relevantes de la vida y comorbilidades. En el presente trabajo los pacientes tuvieron
actividades laborales causantes de estrés intenso, como el trabajo de enfermera en la unidad
de cuidados intensivos de una clinica y comerciante; sin embargo, hubo casos en los que no
fue posible saber la ocupacién, pero el sometimiento a estrés emocional al inicio de los
sintomas tampoco fue investigado, por lo que no se puede descartar que los mismos hayan

padecido un evento emocional importante causante del cuadro clinico.

Por otro lado, todos los pacientes tuvieron comorbilidades, en su mayoria dislipidemia,
hipertension arterial y diabetes mellitus, por lo cual el diagnostico se hace mas claro, ya que,
a pesar de estas enfermedades, no se observo enfermedad coronaria alguna. Algunos
pacientes presentaron patologias que, evidentemente, desencadenaron la enfermedad por el

sometimiento a estrés fisico, como el caso de litiasis renal activa y el de hipotiroidismo.

Los sintomas presentados fueron los tipicos de infarto agudo al miocardio, como es
caracteristico de la enfermedad en estudio: dolor precordial opresivo, disnea, descarga
adrenérgica, epigastralgia. También los sintomas coincidian con angina estable, lo cual es
tipico de la enfermedad, presentando dolor precordial, disnea y cansancio durante varios
meses. Una de las pacientes habia presentado dichos sintomas afios antes y se le realizé un
cateterismo diagnostico el cual aparentemente resulté negativo, ya que la misma no se
intervino ni se le encontraron lesiones en el nuevo procedimiento; por lo cual se podria pensar
que el mismo fue un caso de recidiva, a pesar de que dicha situacién es muy rara en esta

enfermedad.
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En el electrocardiograma de los pacientes se observd infradesnivel del segmento ST en
diferentes derivaciones, asi como onda T negativa, consistentes con los hallazgos en infarto
agudo al miocardio, y tuvieron prueba de esfuerzo positiva. Es importante observar que la
prueba de esfuerzo es un desencadenante de crisis en la enfermedad takotsubo, sin embargo,
a la mayoria de los pacientes se les realizd, probablemente debido a que la misma es el Gltimo
diagnéstico a considerar cuando se presenta angina estable, por el peligro que representa el
retraso en el diagnostico de un infarto agudo al miocardio, siendo la miocardiopatia takotsubo

un gran imitador de esta condicion.

Como era de esperar en esta miocardiopatia, el ecocardiograma mostré acinesia e hipocinesa
en los segmentos apicales de todos los pacientes, con una funciéon ventricular deprimida,
rondando el 40% de fraccion de expulsion, donde solo un paciente la conservé en 75%. Lo
mismo se observo en la ventriculografia, donde, ademads, se pudo apreciar claramente la

forma de tinaja al contraerse el corazén.

La coronariografia fue normal en todos los pacientes, confirmando asi el diagnéstico de
enfermedad Takotsubo. Y uno de los pacientes presentd flujo lento, por lo cual seria
pertinente investigarlo mas a fondo y determinar una correlacion entre el sindrome Takotsubo
y el flujo lento o para encontrar otra patologia que haya causado esta condicidn, observando

que dicho paciente mantuvo habito tabaquico durante muchos afios de su vida.

68



Se pudo observar que la enfermedad Takotsubo es totalmente reversible, ya que los casos
que fueron seguidos varios meses después del evento no presentaron datos de isquemia en
el electrocardiograma ni en el ecocardiograma, habiendo solo hallazgos consistentes con

hipertension arterial si es que el paciente la padecia.
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CONCLUSIONES

Basado en los resultados presentados previamente, se presentan las siguientes conclusiones:

1. Complejidad Diagnéstica: El sindrome de Takotsubo es una entidad clinica con una
presentacion compleja que a menudo imita los sintomas de un infarto agudo de miocardio.
Esto puede llevar a un diagndstico erroneo inicial y a la necesidad de pruebas exhaustivas,

como la angiografia coronaria, para confirmar el diagndstico diferencial.

2. Factores Desencadenantes: Se ha observado que el sindrome de Takotsubo puede estar
desencadenado por una variedad de factores emocionales y fisicos, como el estrés, la pérdida
emocional, el trauma y enfermedades médicas agudas. La comprension de estos factores

desencadenantes es fundamental para el manejo y la prevencion.

3. Hallazgos de Imagen: Las imagenes cardiacas, como la ecocardiografia y la resonancia
magnética cardiaca, son cruciales para el diagnostico del sindrome de Takotsubo. Estas
pruebas revelan patrones caracteristicos de disfuncion ventricular, como la hipocinesia apical

y la dilatacion del ventriculo 1zquierdo en forma de "Takotsubo" en la ventriculografia.

4. Pronostico Variable: A pesar de que el sindrome de Takotsubo generalmente se considera
una afeccion reversible, su prondstico puede ser variable. Algunos pacientes pueden
experimentar complicaciones graves, como insuficiencia cardiaca aguda o arritmias, que

requieren un manejo agresivo. Otros pueden recuperarse completamente sin secuelas.

5. Importancia del Abordaje Multidisciplinario: El manejo del sindrome de Takotsubo a

menudo requiere un enfoque multidisciplinario que involucre a cardidlogos, psicologos y
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otros especialistas. La atencién médica y el apoyo emocional son fundamentales para la

recuperacion del paciente.

6. Areas de Investigaciéon Futura: A pesar de los avances en la comprensién del sindrome de
Takotsubo, todavia existen muchas preguntas sin respuesta en cuanto a su fisiopatologia,
epidemiologia y tratamiento dptimo. Esto destaca la necesidad de futuras investigaciones

clinicas y preclinicas en esta area.

En resumen, el sindrome de Takotsubo es una afeccion cardiaca intrigante que presenta
desafios diagnosticos y terapéuticos. A través de una comprension mas profunda de sus
caracteristicas clinicas y mecanismos subyacentes, podemos mejorar la atencidén y el manejo

de los pacientes que experimentan esta entidad clinica Unica.
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RECOMENDACIONES

1. Epidemiologia y Factores de Riesgo: Realizar estudios epidemioldgicos exhaustivos para
comprender mejor la prevalencia del sindrome de Takotsubo en diferentes poblaciones y su
relacion con factores de riesgo especificos, como el estrés emocional, la edad, el género y las

enfermedades concomitantes.

2. Mecanismos Fisiopatologicos: Investigar los mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes del
sindrome de Takotsubo a nivel molecular y celular. Esto podria incluir estudios de genética,
neurobiologia y cambios en los marcadores inflamatorios que contribuyen a la disfuncion

cardiaca temporal.

3. Diagnoéstico y Diferenciacion: Desarrollar estrategias mas efectivas para el diagnostico
temprano y la diferenciacion entre el sindrome de Takotsubo y el infarto agudo de miocardio.

Se pueden explorar biomarcadores especificos o nuevas técnicas de imagenes cardiacas.

4. Tratamientos y Manejo: Evaluar terapias farmacoldgicas y no farmacologicas especificas
para el sindrome de Takotsubo, incluyendo enfoques de manejo del estrés. También se
pueden investigar estrategias de prevencion de recaidas y el papel de la rehabilitacion

cardiaca.

5. Aspectos Psicosociales: Investigar el impacto psicologico y emocional del sindrome de
Takotsubo en los pacientes, incluyendo el estrés postraumatico y la calidad de vida. Se
pueden desarrollar intervenciones de apoyo psicoldgico adaptadas a las necesidades de estos

pacientes.
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6. Prondstico a Largo Plazo: Realizar estudios de seguimiento a largo plazo para evaluar el
prondstico de los pacientes con sindrome de Takotsubo y su riesgo de desarrollar

enfermedades cardiovasculares crénicas, como la insuficiencia cardiaca.

7. Variantes Clinicas: Explorar las variantes clinicas raras o atipicas del sindrome de
Takotsubo, como los patrones de disfunciéon ventricular no apical y su impacto en el

diagnéstico y el manejo.

8. Estrategias de Prevencion: Investigar estrategias de prevencion primaria y secundaria para
reducir el riesgo de desarrollar el sindrome de Takotsubo, especialmente en individuos con

factores de riesgo conocidos.

9. Educacion y Concienciacidon: Desarrollar programas de educacion y concienciacion para
profesionales de la salud y la comunidad en general sobre el sindrome de Takotsubo, su

diagndstico y tratamiento adecuado.

Estas recomendaciones pueden servir como puntos de partida para futuras investigaciones en
el campo del sindrome de Takotsubo, ayudando a mejorar la comprension de esta afeccion y

la atenci6n brindada a los pacientes afectados.
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