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Sindrome de Takotsubo

Morales-Herndndez AE?, Valencia-Lopez R?, Hernandez-Salcedo DR3,
Dominguez-Estrada JM*

Resumen

El sindrome de Takotsubo se distingue por angina y elevacién del
ST que simula infarto agudo de miocardio (IAM) y se distingue por
ausencia de obstruccién coronaria en fase aguda, discinesia ante-
roapical con hipercinesia basal reversible y evolucién electrocar-
diografica tipica. Esta enfermedad se describié por primera vez en
Japén en el decenio de 1990. Es una entidad poco frecuente, afecta
a cerca de 1% de todos los pacientes con sospecha de sindrome
coronario agudo. Por lo general afecta a mujeres posmenopdusicas
con pocos factores de riesgo cardiovascular. Se caracteriza por dolor
precordial anginoso, cambios electrocardiograficos, elevacion de
enzimas de dano miocdrdico, ausencia de obstruccién coronaria en
la angiografia y una caracteristica discinesia anteroapical del ventri-
culo izquierdo que se normaliza en pocos dias. El estrés emocional
severo es el desencadenante mds comin. La etiopatogenia de este
sindrome estd ain por definir. Se cree que se debe a la descarga
exagerada de actividad simpdtica, espasmo de las coronarias y
disfuncion microvascular. Aunque la manifestacion clinica simula
un infarto agudo de miocardio, la arteriografia coronaria resulta sin
lesiones obstructivas. A diferencia del sindrome coronario agudo,
los pacientes con disfuncion del ventriculo izquierdo no padecen
enfermedad aterotrombética en las arterias coronarias; ademads,
las alteraciones descritas poseen un cardcter reversible. Se han
propuesto criterios clinicos diagndsticos, en la actualidad existe
cierta controversia en los mismos, asi como en las exploraciones
complementarias necesarias para su diagnéstico.

PALABRAS CLAVE: sindrome de Takotsubo, sindrome coronario
agudo.
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Takotsubo syndrome.

Morales-Hernandez AE!, Valencia-Lopez R? Hernandez-Salcedo DR3,
Dominguez-Estrada JM*

Abstract

Takotsubo syndrome is characterized by angina and ST elevation
simulating acute myocardial infarction and is distinguished by the
absence of coronary obstruction in acute, reversible anteroapical
dyskinesia with basal hyperkinesia and typical electrocardiographic
evolution. This condition was first described in Japan in the nineties.
It is a rare close to 1% of all patients with suspected acute coronary
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syndrome entity. It usually affects postmenopausal women with few
cardiovascular risk factors. It is characterized by anginal chest pain,
electrocardiographic changes, enzyme elevation myocardial damage,
absence of coronary stenosis on angiography and a characteristic
anteroapical dyskinesia of left ventricle that normalizes within a few
days. Severe emotional stress is the most common trigger. The patho-
genesis of this syndrome is still to be defined. It is believed to be due
to an exaggerated discharge sympathetic activity, and spasm of the
coronary microvascular dysfunction. Although the clinical presentation
mimicking acute myocardial infarction, coronary arteriography is no
obstructive lesions. Unlike acute coronary syndrome, patients with left
ventricular dysfunction do not have atherothrombotic disease in the
coronary arteries; in addition, the alterations described have a revers-
ible character. Clinical diagnostic criteria have been proposed, there
are at present some controversy in them, as well as complementary
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examinations necessary for diagnosis.

Takotsubo syndrome; acute coronary syndome

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 44 anos de edad, ama de
casa, con el antecedente crénico degenerativo
de importancia de hipertension arterial sistémica
de 10 anos de diagnéstico y en tratamiento con
inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina y con los siguientes factores de riesgo
cardiovascular: hipertensién arterial sistémica y
obesidad. Inici6 su padecimiento 12 horas pre-
vias a su ingreso, posterior a un periodo de estrés
emocional, desencadenado por la pérdida de un
familiar en el mismo nosocomio, con dolor tora-
cico de tipo opresivo, intensidad 8/10, irradiado
a los miembros toracicos, duraciéon mayor de 20
minutos, que remiti6 al reposo; posteriormente
volvié el dolor de las mismas caracteristicas,
intensidad 10/10, acompafado de diaforesis,
disnea, ndusea, vomito; acudié a la unidad de
medicina familiar, donde se realizé electrocar-
diograma que evidenci6 lesion subendocardica
deV1aVe, y se inicid tratamiento antiisquémico.
Acudié a urgencias de esta unidad, en donde a
la exploracion fisica se encontré presién arterial
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de 180/90 mmHg, frecuencia cardiaca de 90
Ipm, saturacién de oxigeno a 90%, temperatura
37.4°C, y frecuencia respiratoria de 20 rpm. El
electrocardiograma de 12 derivaciones reporté
ritmo sinusal FC 87 Ipm, eje QRS 10°, onda P
120 m, intervalo PR 160 m, complejo QRS 60
m, QT corregido mayor de 545 m, existencia de
ondas g de 1 mv en DI, AvL, segmento ST de 4
mv enV3 aVe.

La paciente ingresé a la unidad de cuidados co-
ronarios con presion arterial de 190/94, el resto
de la exploracién fisica no mostré alteraciones.
El ecocardiograma transtordcico evidenci6 anillo
14 mm, auricula izquierda 35x42x44 mm, tracto
de salida ventriculo derecho 24 mm, tabique 9
mm, pared posterior 9 mm, patrén de llenado
normal, movilidad del ventriculo izquierdo con
discinesia apical, FEVI: 35%, TAPSE 15 mm, auri-
cula derecha 31x41 mm, pericardio sin derrame.
Reporte de la radiografia térax posteroaterior: sin
cardiomegalia, hipertensién venocapilar grado
I, sin datos de derrame pleural o consolidacion.
Estudios de laboratorio: leucos 9,900, Hb 14.2,
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Hct 40, plaquetas 186,000, glucosa 100, urea
12.6, Cr 0.89, K 4.8, Na 139, CPK 1290, Mb
117, troponina i 1.0, péptido natriurético 3,000.
Se diagnosticé sindrome coronario agudo tipo
infarto agudo de miocardio con elevacion del
segmento ST en la cara antero-septal, no compli-
cado. Al no realizarse trombdlisis temprana, se
realiz6 cateterismo cardiaco, con el que se en-
contré lo siguiente: arterias coronarias derecha e
izquierda, sin alteraciones importantes. Posterior
a este resultado se solicité resonancia magnética
del ventriculo izquierdo, en la que se encontré
edema miocardico y probable cardiomiopatia
por estrés (Figura 1).

Al no encontrar lesiones importantes en las arte-
rias coronarias y con la mejorfa clinica paulatina
de las condiciones de la paciente, se diagnostico
sindrome de Takosubo.

REVISION

También conocido como sindrome del corazén
roto, sindrome de discinesia apical y cardiomio-
patia inducida por el estrés, la cardiomiopatia
de Takotsubo fue descrita por primera vez en
Japén, en 1990. La condicién se distingue por la
disfuncion sistdlica transitoria de los segmentos
apical y medio del ventriculo izquierdo (con la
contraccion conservada de la base del ventriculo
izquierdo), un aspecto que, en la ventriculo-
grafia izquierda (en casos de disfuncién apical)
imita una trampa pulpo japonés o Takotsubo. La
cardiomiopatia de Takotsubo afecta con mayor
frecuencia a las mujeres posmenopdusicas y de
manera habitual es causada por el estrés emo-
cional intenso. La Asociacién Americana del
Corazén reconocié en 2006 a la cardiomiopatia
de Takotsubo como un tipo de miocardiopatia
adquirida.

El sindrome de Takotsubo se caracteriza por la
hipocinesia o acinesia apical transitoria del ven-
triculo izquierdo. Sato y colaboradores? reportan

Figura 1. Arterias coronarias sin evidencia de oclusion.

la primera descripcion del sindrome en 1989.2
En telesistole, el ventriculo izquierdo muestra un
abombamiento apical extenso, similar al contor-
no de una vasija utilizada tradicionalmente en
Japén para atrapar pulpos, llamada “Takotsubo”
(Figura 2).2

La incidencia en Latinoamérica se desconoce;
inicialmente fue descrita en el extremo oriente (Ja-
pon), Gaspar report6 el primer caso en México en
2004; sin embargo, estos dos casos ocurrieron en

Figura 2. A. Olla para capturar pulpos “Takotsubo”.
B. Ventriculografia de paciente con CTT que muestra
hipocinesia del segmento medio y apical del ventri-
culo en sistole, compensado con hipercinesia basal.?
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menos de un afio, lo que hizo sospechar que esta
enfermedad fuera mas frecuente de lo esperado
en nuestro medio y que probablemente estuviera
subdiagnosticada por su similitud con el sindrome
coronario agudo.® Sin embargo, después de casi
25 anos de extensos esfuerzos hacia la mejor
comprension de este trastorno, el conocimiento
actual sigue siendo limitado. La enfermedad se
caracteriza por disfuncion sistélica transitoria y
disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo,
con una variedad de movimiento de la pared
de este ventriculo. Afecta predominantemente a
mujeres de edad avanzada y con frecuencia esta
precedido por un desencadenante emocional o
fisico. La enfermedad también se ha reportado
sin desencadenante evidente. En la fase aguda, la
manifestacion clinica, los hallazgos electrocardio-
graficoy los perfiles de biomarcadores a menudo
son similares a los de un sindrome coronario
agudo. Aunque la causa de la miocardiopatia
de Takotsubo sigue siendo desconocida, existen
varias teorias, que revisaremos en este trabajo.* El
sindrome de Takotsubo se distingue por la disfun-
cion aguda contractil, completamente reversible y
en la mayoria de los casos del ventriculo izquierdo
con un patrén tipico de contraccién y es responsa-
ble de 1 a 2% de todos los sindromes coronarios
agudos. El sindrome de Takotsubo comdnmente
se asocia con eventos anteriores estresantes,
emocionales o fisicos. La gran mayoria de los
pacientes son mujeres posmenopausicas. A pesar
de la restauracion completa de los parametros fun-
cionales cardiacos, el prondstico de los pacientes
con sindrome de Takotsubo es comparable al de
los que tienen infarto agudo de miocardio.” Los
estudios recientes reportan el empeoramiento de
la salud mental, el aumento de las tasas de estrés
y ansiedad entre las sociedades occidentales.
El estrés relacionado con el trabajo se ha incre-
mentado en mas de 25% en los Gltimos afios y
la depresién clinica es cada vez mas comdn. El
estrés cronico y la depresion se han relacionado
con efectos bioldgicos negativos, que incluyen la
predisposicion al sindrome de Takotsubo.®
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Historia

En los Gltimos anos se han discutido varios
conceptos fisiopatologicos del sindrome de
Takotsubo. Los datos recientes de investiga-
cién, sin embargo, ponen a la mayor parte de
estas hipétesis en duda. En un principio, varios
investigadores asumieron que se trataba de una
miocarditis regional limitada como la causa; sin
embargo, esto se excluyé en numerosas biop-
sias de miocardio. Asimismo, los marcadores
inflamatorios son clasicamente no elevados y
la mayoria de los pacientes no tienen antece-
dentes de enfermedades infecciosas anteriores.
Después se descubrié que los espasmos vascu-
lares coronarios multiples y la aparicion de esta
enfermedad estaban estrechamente ligados. Un
reciente metandlisis revel6 que los espasmos
vasculares coronarios eran provocados en 28%
de los casos de sindrome de Takotsubo.”

En algunos pacientes la obstruccion del tracto
de salida ventricular izquierdo se observaba en
la fase aguda. Por tanto, se ha postulado que
esta obstruccién puede ser causada por la hiper-
cinesia de los segmentos basales, inducida por
la secrecion de catecolaminas, lo que conduce
a la alteracion de la perfusion coronaria con el
aumento de la tensién de la pared. Esto puede
explicar las anomalias regionales en la pared
observadas y los cambios electrocardiograficos y
en los biomarcadores.” Hoy dia no se cuenta con
una fisiopatologia precisa; sin embargo, éstas son
las siguientes teorias:®

Fisiopatologia

En un estudio se encontré que afos después del
evento de sindrome de Takotsubo los pacientes
mostraron respuestas simpdticas exageradas al
estrés emocional y hemodindmicas en combina-
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cion con la modulacién suprimida parasimpatica
(vagal) del corazdn. Estos resultados fueron muy
consistentes cuando se evalu6 en el estado de re-
poso, durante las pruebas ambulatorias, durante
diferentes pruebas hemodindmicas y estimulos
centrales. Hasta la fecha, la investigacién de los
mecanismos del sindrome de Takotsubo se ha
centrado en la actividad simpatica.” Respecto
a la distribucion de los receptores adrenérgicos
en el miocardio de las mujeres que se habian
recuperado de este sindrome, en comparacion
con las mujeres sanas, pareadas por edad, se
encontrd que tenfan un fenotipo autonémico que
podria predisponer hacia la activacion simpética
prolongada. La disminucién de la modulacién
parasimpatica del corazén y alteraciones en la
moderacién simpdtica son las principales proba-
bles causantes de este sindrome. Incluso mucho
tiempo después de la recuperacion completa,
las mujeres de este estudio mostraron un feno-
tipo autonémico con la activacién exagerada
simpatica e hipertensién [abil.”? La reduccién
de la modulacién parasimpatica del corazén
es importante, porque se ha relacionado con la
muerte stbita, aumento de la mortalidad en la
insuficiencia cardiaca y el infarto agudo de mio-
cardio.’ Un pequeno estudio previo demostr6
elevacién de las concentraciones plasmaticas
de adrenalina y noradrenalina en respuesta al
estrés mental después de padecer el sindrome; la
conclusion fue que la activacién simpatica tam-
bién sugiere que persiste después del evento. El
mismo estudio demostré alteracion dependiente
del endotelio de la vasodilatacién mediante una
técnica diferente de la utilizada en este estudio.’

El desencadenante de estrés que implica la
fisiopatologia del sindrome tiene un fuerte com-
ponente ambiental. Sin embargo, es concebible
que algunas personas tienen predisposicién
genética para padecer el sindrome de Takotsubo
inducido por el estrés. A pesar de que el sindro-

C
]

me no se considera una miocardiopatia genética
primaria, diversos estudios han explorado la
posibilidad de factores de riesgo genéticos y
se ha sugerido cierta predisposicion genética.
Se ha reportado la existencia o ausencia de
los polimorfismos funcionales en genes, como
alfa 1, beta 1 y beta 2 receptores adrenérgicos,
GRK5 vy la implicaciéon de los estrégenos; sin
embargo, se necesitan estudios mas grandes para
corroborarlo.”

El papel potencial de exceso de catecolaminas
en la patogénesis del sindrome de Takotsubo
ha sido durante mucho tiempo la explicacion
fisiopatolégica de eleccién, por lo que los blo-
queadores beta se han planteado como estrategia
terapéutica.* La fisiopatologia del sindrome es
compleja; refleja las respuestas fisioldgicas, loca-
les y sistémicas del estrés agudo y las respuestas
cardiovasculares a los aumentos repentinos de
las catecolaminas." Estas parecen tener un pa-
pel central en la fisiopatologia del sindrome, el
desencadenante a menudo es un estrés repen-
tino, las sefiales de activacién simpdtica estan
presentes en la manifestacion y pueden condu-
cir a la activacion simpatica extrema. Hay dos
elementos iniciales de la fisiologia a considerar;
el primero es el de los centros cognitivos del
cerebro, el eje hipotaldmico hipofisario adrenal
(HHP) y la cantidad de adrenalina y noradre-
nalina son liberados en respuesta a una tension
dada. El segundo es la respuesta del sistema
cardiovascular (incluido el miocardio, arterias
coronarias y la vasculatura periférica), el sistema
nervioso simpdtico a la activacién simpaticay la
repentina oleada de catecolaminas circulantes.

Las concentraciones séricas de catecolaminas
en la presentacién son significativamente mas
altas que las concentraciones en reposo en el
mismo paciente, comparables con insuficiencia
cardiaca aguda debida a infarto agudo de mio-
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cardio, lo que sugiere la posibilidad del aumento
de HHP excesivo y epinefrina. El sindrome de
Takotsubo se ha reportado después de la admi-
nistracion de farmacos simpaticomiméticos (por
ejemplo, se han propuesto en la ecocardiografia
de estrés con dobutamina). Puede haber una
combinacién sinérgica de mas de un factor, de
la que algunos estudios han producido resulta-
dos contradictorios." El sindrome de Takotsubo
se distingue por la disfuncion contractil del
ventriculo izquierdo aguda y en la mayoria de
los casos completamente reversible, con un
patron de contraccién tipica y representa 1 a
2% de todos los sindromes coronarios agudos.
A pesar de la restauracién completa de los pa-
rametros cardiacos funcionales, el pronéstico
de los pacientes con sindrome de Takotsubo es
comparable al de los que tienen infarto agudo
de miocardio. Desde la primera descripcion del
sindrome, se han propuesto varios mecanismos
fisiopatolégicos, inlcuido el vasoespasmo arterial
coronario, la disfuncion de la microcirculacién
coronaria, la obstruccién del tracto de salida del
ventriculo izquierdo y la sobrecarga de catecola-
minas. La teoria mas aceptada en la actualidad
es la liberacion excesiva de catecolaminas, que
juega un papel clave en la patogénesis. Se han
encontrado alteraciones estructurales y morfo-
[6gicas del tejido del corazén a nivel celular y
subcelular, cambios severos pero reversibles:
alteracion morfolégica de las proteinas en los
sarcomas, aumento intracelular de vacuolas
durante la fase aguda, aumento de la deposicion
de las proteinas de la matriz extracelular, signos
histolégicos tipicos de la toxicidad de las cate-
colaminas, areas de respuesta fibrética y bandas
de contraccion caracteristicas. Después de la
investigacion del perfil de expresion génica en el
sindrome de Takotsubo se encontré aumento del
estrés oxidativo, STAT3 y catepsina D; genes an-
tioxidantes, genes que regulan el ciclo celulary
la proliferacion celular se encontraron de manera
significativa.> Ademads, se encontraron cambios
en la regulacion del calcio, lo que contribuye a
la disfuncién contractil. En resumen, el sindrome
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de Takotsubo es causado probablemente por la
liberacion excesiva de catecolaminas. La disfun-
cién ventricular puede explicarse por el aumento
del nimero de receptores B-adrenérgicos en
el vértice, lo que conduce a la mayor vulnera-
bilidad a la sobrecarga de catecolaminas. Las
diferencias individuales anatémicas en el sistema
simpaticoadrenérgico y la distribucion de los
receptores adrenérgicos son presumiblemente
responsables de la ocurrencia interindividual
de las anomalias de la motilidad en el sindrome
de Takotsubo.®

Factores de riesgo

En el estudio las caracteristicas clinicas y resulta-
dos de cardiomiopatia de Takotsubo”, realizado
por Templin y colaboradores en 2015, se demos-
tr6 que esta enfermedad representa un sindrome
de insuficiencia cardiaca aguda que se asocia
con un riesgo sustancial de eventos adversos. Se
ha observado que la distribucion de sexos entre
los pacientes con sindrome de Takotsubo es de
9:1 de mujeres:hombres; de 1,750 pacientes
con esta enfermedad, 90% eran mujeres con
edad media de 66.4+13.1 afos. En Japén es una
miocardiopatia frecuente entre los hombres por
razones poco claras. Se encontré que la preva-
lencia de los factores desencadenantes fisicos
supera a la de los desencadenantes emocionales
y que la ausencia de un desencadenante no ex-
cluye el diagnéstico de este trastorno. Mds de la
mitad de todos los pacientes con cardiomiopatia
de Takotsubo tenia una enfermedad neurolégica
aguda o crénica o trastorno psiquidtrico.*'

Asimismo, el papel de las emociones positivas
en esta enfermedad es mucho menos clara, por-
que modulan la respuesta del sistema nervioso
auténomo en un grado similar al de las emo-
ciones negativas, que a su vez alteran el ritmo
cardiaco, la resistencia vascular periférica y la
presion arterial. Sin embargo, existen resultados
contradictorios del efecto de las emociones posi-
tivas en las enfermedades cardiovasculares. Las
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emociones positivas se han asociado con menor
riesgo de enfermedad cardiovascular, mientras
que otros estudios han demostrado que también
pueden provocar sindrome coronario agudo; las
emociones positivas pueden resultar no sélo en
un aumento de la activacién del sistema nervioso
simpatico, sino también en el aumento de la
actividad del sistema nervioso parasimpatico.
Curiosamente, la probabilidad de sufrir un even-
to cardiovascular en un cumpleafos es 27% mas
alto que en cualquier otro dia del afio." Esta en-
fermedad es un ejemplo clasico de un complejo
circuito de retroalimentacion entrelazados que
abarca los estimulos psicoldgicos o fisicos dentro
del cerebro que posteriormente afectan el siste-
ma cardiovascular." Este sindrome también se ha
relacionado con diagnéstico de hipotiroidismo.
Un sistema nervioso autoinmunitario alterado,
el estado hiperadrenérgico y la reduccion de
estrogenos en las mujeres posmenopdusicas
podrian participar en este sindrome (Cuadro 1).
Sin embargo, hacen falta estudios mas amplios,
para definir la asociacion entre la enfermedad
tiroidea y el sindrome de Takotsubo.™'5

Cuadro 1. Caracteristicas de pacientes con sindrome coro-
nario agudo y sindrome de Takotsubo®

Sospecha de Sindrome
sindrome coro- de
nario agudo | Takotsubo
n=5,484 (%) n=90 (%)
Edad media 65.5+12 71.9+£12.7 <0.001
Mujeres 1,679 (30) 87 (97) <0.001
Fumadores 2,106 (38) 25 (28) 0.04
Hipertension 2,508 (47) 41 (46) 0.97
Diabetes mellitus 943 (17) 8 (9) 0.04
Dislipidemia 2,536 (46) 26 (29) 0.001
Antecedente 965 (18) 7 (8) 0.01
familiar de enfer-
medad coronaria
Mortalidad intra- 286 (5) 2(2) 0.20
hospitalaria
Dias de hospitali- 4.7+ 4.6 9.8+9.2  0.001

zacion

Cuadro clinico

En la fase aguda, la manifestacién clinica, los
hallazgos electrocardiograficos y los perfiles de
biomarcadores a menudo son similares a los de
un sindrome coronario agudo. El sintoma pre-
dominante en la sala de urgencias fue dolor de
pecho (76%), seguido de disnea (47%) y sincope
(8%)."® Los sintomas menos comunes son el
edema agudo pulmonar, asi como paro cardiaco,
choque cardiogénico y arritmias ventriculares
graves. Entre los sintomas no especificos se han
reportado debilidad, tos y fiebre. La recurrencia
de este sindrome es poco frecuente; un estudio
informa que la tasa de recurrencia fue mayor
a 3% por afio en los primeros cuatro afios y la
tasa de recurrencia superior a 4 anos fue de 11%
después de la manifestacion inicial.®

El sindrome de Takotsubo debe clasificarse en
dos subtipos clinicos: primario y secundario,
porque esta enfermedad Ilega a la atencién del
personal médico en una variedad de escenarios
clinicos y contextos.

En el sindrome de Takotsubo primario los sin-
tomas cardiacos agudos son la razén principal
para la bidsqueda de atencién, por lo general,
de los servicios médicos de urgencias, servi-
cios cardiacos agudos o el médico de atencién
primaria. Estos pacientes pueden o no tener
factores desencadenantes estresantes claramente
identificables. Los posibles problemas médicos
coexistentes pueden ser los factores de riesgo
que predisponen, pero no son la causa principal
del aumento de las catecolaminas. Estos casos
pueden considerarse sindrome de Takotsubo
primario y su tratamiento clinico depende de
las complicaciones especificas. En el sindrome
de Takotsubo secundario los casos que ocurren
en pacientes que ya hospitalizados por otra
condicién médica se identifica esta enfermedad
asociada. En estos pacientes la activacion subita
del sistema nervioso simpético o el aumento

481



482

de catecolaminas es una complicacion de la
condicién médica primaria. La atencién debe
centrarse en la condicién que provocé el sin-
drome (Cuadro 2).1""7

Hallazgos electrocardiograficos

Estos son muy similares a los del sindrome
coronario agudo, pueden encontrarse interva-
lo PR prolongado, intervalo QT prolongado,
elevacién del segmento ST en derivaciones
precordiales tipicamente en derivaciones
V3 a V6, inversion profunda de la onda T en
multiples derivaciones, ondas Q patolégicas
en derivaciones anteroseptales y laterales y el
intervalo QT corregido (QTc) que se prolonga a

2016 julio;32(4)

542 mseg en las primeras 48 horas del cuadro
clinico.™

La evolucién electrocardiografica muestra la
normalizacién progresiva del segmento ST en
las primeras horas y en la etapa subaguda, 84%
de los pacientes tiene inversién de laondaT (en
ocasiones son ondas T gigantes) con prolonga-
cién del intervalo QTc (intervalo QT corregido)
y dispersion del intervalo QT. Estos cambios se
observan desde el segundo dia, pueden durar
varias semanas y se explican por la gran varia-
bilidad entre la repolarizacion miocardica de la
zona apical discinética y la basal hipercinética.
S6lo 10% de los pacientes persiste con ondas
Q patoldgicas.’

Cuadro 2. Desencadenantes del sindrome de Takotsubo secundario''

Endocrino
Feocromocitoma
Tirotoxicosis
Crisis adisoninana
Estado hiperosmolar hiperglucémico
Hiponatremia
Hipotiroidismo severo
Enfermedad de Addison
Deficiencia de la hormona adrenocortocotropina

Sindrome de secrecién inapropiada de la hormona

antidiurética
Neurolégico/Neurocirugia
Emergencia neuroquirdrgica aguda
Hemorragia subaracnoidea
Crisis neuromusculares agudas
Miastenia gravis aguda
Sindrome de Guillian-Barré
Convulsiones epilépticas
Encefalitis [imbica
EVC
Respiratorio
Exarcerbacién asmatica
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
Embolia pulmonar aguda
Neumotdrax
Obstétricos
Labor
Aborto espontaneo
Psiquiatricos
Ataques de ansiedad-panico
Atentado suicida

Sindrome de abstinencia por
Drogas
Terapia electroconvulsiva
Gastrointestinal
Colecistitis aguda
Célico biliar
Pancreatitis aguda
Diarrea-vémito severo
Peritonitis
Infecciones
Sepsis severa
Babesiosis
Cardiovascular
Ecocardiograma de esfuerzo con dobutamina
Colocacién de marcapasos
Cardioversion por fibrilacién atrial
Hematolégicos
Transfusiones
Pdrpura trombocitopénica
Quirtrgicos
Induccién a anestesia general
Intervenciones bajo anestesia local
Colecistectomia
Histerectomia
Rinoplastia
Cesarea
Colonoscopia
Consumo de drogas ilicitas
Inyeccion de epinefrina
Sobredosis de
Nortriptilina
Venlafaxina
Albuterol
Cocaina
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El voltaje bajo del QRS y la atenuacién de la
amplitud de los complejos QRS también es al-
tamente prevalente y podria ser otro medio para
diferenciar este sindrome del sindrome coronario
agudo tipo infarto. La prolongacion del intervalo
QT se reduce gradualmente en conjunto con el
alivio de la inversion de las ondas T."

El intervalo QT alargado se ha descrito en pa-
cientes que tienen un patrén bifasico, pero el
grado de prolongacién no es tan grave como el
que se observa durante la fase subaguda del sin-
drome.?® Una minoria de pacientes con sindrome
de Takotsubo puede tener un electrocardiograma
normal, pero esto es atipico." En el Cuadro 3
se muestran los principales cambios electrocar-
diograficos acompanados o no de insuficiencia
cardiaca, segln este estudio."

Enzimas cardiacas

La troponina | cardiaca esta elevada en mas de
90% de los pacientes con sindrome de Takotsubo.
Normalmente hay un ligero aumento en la CPK
MB, troponinas | y T, aunque a concentraciones
mas bajas que en el infarto agudo de miocardio,
por la necrosis miocdrdica aguda manifestada
en esta enfermedad. Durante la fase aguda del

Cuadro 3. Cambios electrocardiograficos'

Cambios Sin Insufi-
electrocardio- insuficiencia | ciencia
graficos mas cardiaca, % | cardiaca,
frecuentes %

Ritmo sinusal 96 95.7 97.6 0.82
Elevacion ST en 58 59.7 62.1 0.82

el primer elec-
trocardiograma

Elevacion ST 60 62.1 65.5 0.75
Descenso ST 5 3.2 10.7 0.13
Ondas T 87 86.4 89.3 0.69
negativas

QTc maximo 512+72  499+67.8 543+73.6 0.01

(V3)
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sindrome de Takotsubo, el péptido natriurético
cerebral (BNP o proBNP) estd elevado, lo que se
correlaciona mas estrechamente con el grado de
movimiento de la pared ventricular anormal. Se
ha sugerido que el péptido natriurético cerebral
y proBNP son biomarcadores de diagndstico
mas Utiles que la troponina I. El proBNP es un
marcador valioso de deterioro y recuperacién del
miocardio. Las concentraciones bajas de proBNP
al ingreso pueden indicar de manera fiable un
pronéstico favorable y, por tanto, se incluye en
nuestros criterios de estratificacion del riesgo
propuestos.'® También se ha reportado elevacién
de la concentracién de catecolaminas en plasma.
La elevacién es mas notable en pacientes con
infarto agudo de miocardio y en la concentracién
de epinefrina. Se necesita realizar diagnéstico
diferencial con sindrome coronario agudo con
elevacién del ST, porque es de las enfermedades
mas comunes. El diagnéstico diferencial puede
realizarse a través de la notable elevacion de la
concentracién de péptido natriurético cerebral
(BNP) en comparacion con la troponinaT (TnT);
es decir, la relacion BNP/TnT seria Gtil para el
diagnéstico diferencial !

Diagnostico

Se realiza mediante la historia clinica individual
y familiar, examen clinico cardiovascular, elec-
trocardiograma, ecocardiograma, angiografia
coronaria y de las investigaciones de seguimien-
to regulares hasta la recuperacién completa de
las alteraciones cardiacas.” Los pacientes con
sindrome de Takotsubo tipicamente sufren dolor
toracico agudo, de origen cardiaco (angina de
pecho), falta de aliento, palpitaciones; en caso
de padecer arritmias electrocardiogréficas, po-
drian manifestar presincope o sincope debido a
las arritmias ventriculares, taquiarritmia severa,
obstruccién del tracto de salida del ventriculo
izquierdo o choque cardiogénico. Los pacientes
pueden describir una onda de presién desde el
pecho hasta el cuello y cabeza, consistente con
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el aumento de catecolaminas, presion arterial,
sudoracién y ansiedad. En estos pacientes debe
solicitarse la evaluacién clinica urgente y elec-
trocardiograma de 12 derivaciones en reposo.
Se debe activar el tratamiento de acuerdo con
las guias de ACLS vy, en su caso, angiografia
coronaria urgente. La angiografia coronaria por
tomografia computada puede considerarse en
casos estables, sobre todo si el paciente esta
libre de dolor; la ecocardiografia muestra las
caracteristicas tipicas del sindrome. Una vez que
el diagndstico se sospecha en el cateterismo y en
imdagenes cardiacas, los biomarcadores cardia-
cos pueden ayudar a excluir infarto de miocardio
y debe estratificarse el riesgo. Debido al espectro
de patrones clinicos y anatémicos, la presencia o
ausencia de factores desencadenantes de estrés
y la posibilidad de la existencia de enfermedad
de arterias coronarias o enfermedades virales
prodrémicas, esta enfermedad esta subdiagnos-
ticada. En estos casos la resonancia magnética
cardiaca, con realce tardio de gadolinio, es com-
plementaria a la ecocardiografia para detectar
complicaciones y para la estratificacion de riesgo
y tiene mejor sensibilidad para la deteccién de
trombo en el ventriculo izquierdo apical."""”

Alteraciones de la contractilidad regional
del miocardio transitorias del ventriculo
izquierdo, o ventriculo derecho, que con
frecuencia, aunque no siempre, son pre-
cedidas por un desencadenante de estrés
(fisico o emocional).

Las alteraciones de la contractilidad regio-
nal, por lo general, se extienden mas alla de
una sola distribucién vascular del epicardio
y con frecuencia dan lugar a la disfuncién
circunferencial de los segmentos del ventri-
culo implicados.

Ausencia de enfermedad aterosclerética
de la arteria coronaria culpable, incluida
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la ruptura aguda de la placa, formaciéon de
trombos y la disecciéon coronaria u otras
condiciones patolégicas, que explicaran el
patrén de disfuncion temporal del ventriculo
izquierdo observado (por ejemplo, cardio-
miopatia hipertréfica, miocarditis viral).

Nuevas alteraciones electrocardiograficas
reversibles (elevacion del segmento ST, de-
presion ST, bloqueo de la rama izquierda,
inversién de la onda T y prolongacién del
intervalo QTc) durante la fase aguda (tres
meses).

Péptido natriurético en suero significativa-
mente elevado (BNP o NT-proBNP) durante
la fase aguda.

La elevacién positiva, pero relativamente
pequefa, de la troponina cardiaca se mide
con un ensayo convencional (es decir, dis-
paridad entre la concentracién de troponina
y la cantidad de miocardio disfuncional
presente).

Recuperacién de la funcién sistélica ven-
tricular por imagen cardiaca durante el
seguimiento (tres a seis meses)."

El diagnéstico de esta enfermedad suele con-
firmarse tras la verificacion de la ausencia de
enfermedad aterotrombética en las arterias coro-
narias,” por lo que resulta indispensable realizar
una coronariograffa temoprana. Cerca de 80% de
los pacientes no padece obstrucciones ateroes-
cleréticas y el resto suele tener una leve estenosis
luminal inferior a 50%. La funcién ventricular
puede evaluarse mediante la ventriculografia vy,
por lo general, los pacientes tienen una fraccién
de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) de
20 a 49%, que mejora tras un periodo de dias a
semanas, logrando una fraccién de eyeccién entre
60y 76%. La ventriculografia y la ecocardiografia
permiten observar la morfologia caracteristica del
sindrome en su forma tipica y atipica.?
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Resonancia magnética

La resonancia magnética cardiaca puede esta-
blecer el diagndstico con precisién mediante la
visualizacién de alteraciones de la contractilidad
segmentaria, la cuantificacion de la funcién ven-
tricular, la identificacién de lesiones reversibles
en el miocardio por la existencia de edema ven-
tricular que no esta relacionado con un territorio
vascular especifico y la ausencia de necrosis y
fibrosis. Ademds, en la resonancia magnética
cardiaca se observa ausencia de realce tardio
de gadolinio en mdltiples territorios coronarios,
a diferencia de un infarto de miocardio y la
miocarditis.?

Ventriculografia

La mayoria de los pacientes con sindrome de
Takotsubo debe tener una angiografia coronaria
urgente para excluir sindrome coronario agudo
tipo infarto de miocardio con o sin elevacion del
ST. En el sindrome de Takotsubo, las arterias co-
ronarias epicardicas son tipicamente normales y
sin obstaculos; sin embargo, dada la predileccion
por los pacientes de mayor edad, puede haber
enfermedad en las arterias coronarias. Esto es im-
portante porque las alteraciones de la motilidad
pueden recuperarse en horas y pueden perderse
si se retrasa la formacién de imdgenes. El patrén
tipico de anormalidad en el movimiento de la
pared es la hipocinesia apical; sin embargo,
puede haber otras variantes anatémicas (Figura
3y Cuadro 4)."

Angiografia coronaria por tomografia computada

Para el diagnéstico de sindrome de Takotsubo es
esencial excluir oclusién coronaria y estenosis
coronaria significativa. Esta evaluacion se realiza
por lo general de manera invasiva porque el pa-
ciente tiene un cuadro clinico muy parecido al
del infarto de miocardio. Sin embargo, a través
de la angiografia, en una manifestacion tardia

Figura 3. Angiografia del ventriculo izquierdo durante
la sistole (A) y la diastole (B). El ventriculo izquierdo
muestra la morfologia tipica de la miocardiopatia de
Takotsubo con acinesia circunferencial de la mitad y
el miocardio del ventriculo izquierdo apical, con la
contraccion hiperdindmica de la base en la sistole.?

Cuadro 4. Variantes anatémicas del sindrome de Takotsubo

Variantes Prevalencia estimada

Apical con o sin variante en 75-80%
el ventriculo medio

izquierdo (tipica)

Ventriculo medio izquierdo 10-15%
Invertido o basal 5%

Biventricular Clinica <0.5%; resonancia

magnética cardiaca 33%
Ventriculo derecho Se desconoce
Preservacion del vértice Se desconoce

Variantes atipicas: Se desconoce

global o focal

(mas de 48 horas después del inico del dolor en
el pecho y el paciente esta libre de dolor en el
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momento de presentacién) o en la evaluacién
retrospectiva de un paciente con la historia
tipica de semanas o meses, puede excluirse la
estenosis coronaria. Durante la fase aguda puede
obtenerse informacion de todo el ciclo cardiaco;
asimismo, también puede demostrarse el patrén
tipico de la disfuncién sistélica. En la actuali-
dad no hay pruebas para retrasar la angiografia
coronaria invasiva en los pacientes con dolor
toracico agudo en curso y cambios agudos en
el electrocardiograma.?

El papel de los radiontclidos en imagenes en
el diagnéstico y tratamiento del sindrome de
Takotsubo es indeterminado. Cuando la reso-
nancia magnética no esta disponible, el estudio
por gammagrafia de perfusion miocardica puede
usarse como estudio de exclusién en los casos
dudosos, en los que se ha encontrado perfusion
normal o ligeramente reducida en los segmentos
disfuncionales. Las alteraciones pueden persis-
tir durante varios meses y la medicina nuclear
puede tener un papel en los casos sin un diag-
nostico. La tomografia cardiaca por emision de
positrones con 2-glucosa-fluorouracilo determi-
na el metabolismo anormal de la glucosa en el
contexto de la perfusién miocardica en pacientes
con sindrome de Takotsubo; sin embargo, en la
actualidad sélo se ha utilizado en un contexto
de investigacién.??

Estratificacion del riesgo

El sindrome de Takotsubo por lo general se ha
considerado una enfermedad relativamente be-
nigna con recuperacion rapida de la funcion del
ventriculo izquierdo. Sin embargo, una variedad
de complicaciones se produce en 52% de los pa-
cientes. Después del diagnéstico se recomienda
que los pacientes sean valorados de acuerdo con
la estratificacién de riesgo que se muestra en el
Cuadro 5 y el algoritmo diagnéstico en Figuras
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4y 5. Debido al alto riesgo de complicaciones,
de ser posible, todos los pacientes con sindrome
de Takotsubo deben ser admitidos en la unidad
de cuidados intensivos con monitoreo electro-
cardiografico durante las primeras 24 h, mientras
se completan el abordaje y la estratificacién de
riesgo. Los pacientes con riesgo bajo pueden
ser trasladados a salas con menores niveles de
monitoreo. El riesgo es variable y puede cambiar
a medida que se identifican nuevos factores de
riesgo. Sin embargo, debido a la ausencia de
pruebas de ensayos aleatorios, no sustituye el
juicio clinico.

Se realiza diagndstico de riesgo alto con un
criterio mayor o dos menores, asi como con la
correlacion clinica.

Tratamiento

No disponemos de estudios grandes que concre-
ten recomendaciones claras en el tratamiento.
Este puede iniciarse de acuerdo con la estratifi-
cacién de riesgo.*

En los casos mas leves con FEVI mayor a 45%
y sin complicaciones, puede plantearse una
instancia hospitalaria breve. Antes del alta, sin
embargo, debe ajustarse el tratamiento porque
muchos pacientes son abordados con tratamien-
to antiisquémico 6ptimo, antes de la angiografia
coronaria, por lo que las indicaciones de los
agentes anticoagulantes, antiagregantes y esta-
tinas deben ser revisados. Si la FEVI es 35-45%,
pero el paciente estd en riesgo, deben conside-
rarse los medicamentos para el tratamiento de
la insuficiencia cardiaca, como los beta-blo-
queadores. En estudios preclinicos, metoprolol
y carvedilol han sido benéficos, a menos que
esté contraindicado (por ejemplo, en enfermedad
pulmonar reversible). Algunos expertos sugie-
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Cuadro 5. Estratificacién de la asociacion del riesgo de la
insuficiencia cardiaca en el sindrome de takotsubo

Factores mayores de riesgo
Factor de riesgo Alto riesgo

Edad >74 anos -

Presion arterial sist6lica <110 >109

(mmHg)

Edema pulmonar Presente Ausente

(clinico)

Sincopes idiopaticos Presente Ausente

(TV o FV)

FEVI <35% =

OFVI >39 mmHg  Ausente o <40
mmHg

Regurgitacion mitral Presente Ausente

(moderada/severa)

Trombosis apical Presente Ausente

Nuevo DVS o ruptura Presente Ausente

de la pared ventricular

izquierda

Factores menores de riesgo

Edad 70-75 <70

EKG

QTc > 500 m <500 m

Ondas Q patolégicas Presente Ausente

Elevacion persistente Presente Ausente

ST (> 2 dias)

FEVI 35-45% >45%

Factor de estrés fisico Presente Ausente

Péptidos natriuréticos

BNP >599 pg/mL <600 pg/mL

NT-proBNP >1,999 pg/mL  <2,000 pg/mL

Enfermedad coronaria Presente Ausente

obstructiva

Inclusién biventricular Presente Ausente

ren que los farmacos vasoactivos, incluidos los
inhibidores de la angina convertidora de angio-
tensina, deben evitarse en pacientes con gasto
cardiaco normal, porque en algunos pacientes
con sindrome de Takotsubo puede estar alterada
la actividad nerviosa simpatica periférica asocia-
da con baja resistencia vascular periférica. Estos
pacientes deben tener seguimiento durante tres
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a seis meses después del alta. Este debe incluir
la revisién de los medicamentos y estudios de
imagen cardiaca para confirmar la recuperacion.

Manejo en pacientes con estratificacion de riesgo
alto en el sindrome de Takotsubo

Estos pacientes deben controlarse estricta-
mente en la unidad de cuidados coronarios o
intensivos, con monitoreo continuo electrocar-
diografico, asi como un equipo de reanimacién
durante al menos 72 horas después de la ma-
nifestacion. Los pacientes con disminucion del
gasto cardiaco deben tener un seguimiento eco-
cardiografico. Se aconseja la interrupcién de los
farmacos con propiedades simpaticomiméticas
(por ejemplo, catecolaminas beta2-agonistas). Los
beta-bloqueantes pueden considerarse en pacien-
tes estables hemodinamicamente y en pacientes
con fibrilacién ventricular o taquiarritmias. En los
pacientes con obstruccion del tracto de salida del
ventriculo izquierdo hemodinamicamente signi-
ficativo (mayor de 40 mmHg y presién arterial
sistélica menor de 110 mmHg), el tratamiento con
un bloqueador beta-selectivo o alfa 1-agonista (fe-
nilefrina) debe considerarse. Los beta-bloqueantes
de accion corta se prefieren de manera aguda. Si
alguna caracteristica clinica sugiere feocromoci-
toma, debe realizarse el abordaje diagnéstico e
iniciar el tratamiento con alfa y beta-bloqueo. En
pacientes con complicaciones, como choque car-
diogénico, el monitoreo hemodinamico continuo
puede ayudar a guiar el tratamiento de eleccién.
En los casos mds graves, con disfuncién organica
progresiva, se recomienda evitar o suspender las
catecolaminas exégenas porque probablemente
agravan o prolongan la fase aguda. Las opciones
de tratamiento incluyen soporte mecénico en caso
de choque cardiogénico agudo, como la oxige-
nacién por membrana extracorpérea (ECMO),
dosis bajas de infusién de levosimendan como
inotropico positivo y ahorrador de catecolaminas.
La administracion de farmacos inotrépicos (por
ejemplo, dobutamina, noradrenalina, adrena-
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FEVI: fraccién de eyeccién ventricular izquierda; OFVI: obstruccién del flujo ventricular izquierdo; RVS: resistencia vascular sistémica;
HBPM: heparina de bajo peso molecular; DAV: dispositivo de asistencia ventricular; OEC: oxigenaci6n extracorpdrea.

Figura 4. Algoritmo diagnéstico del sindrome de Takotsubo.

lina, dopamina, milrinona e isoproterenol) esta
contraindicada en el sindrome de Takotsubo por
mayor activacién de los receptores de catecola-
minas, que podria empeorar el estado clinico y
el pronéstico de los pacientes.'

Prondstico

Una vez que los pacientes sobreviven a su mani-
festacion inicial, la mortalidad se ha reportado de
0 a 8%." La recuperacion de la funcién sistélica
se ve tipicamente en una a cuatro semanas. Se
ha sugerido que, en ausencia de contraindi-
caciones, un IECA o beta-bloqueador puede
continuarse indefinidamente (incluso mas alla de
la fase de recuperacion), aunque en la actualidad
no hay datos que demuestren que la adminis-
tracion continua de estos farmacos impida la
recurrencia o mejore la supervivencia global.!

Complicaciones

La insuficiencia cardiaca hospitalaria es la
complicacion descrita con mas frecuencia en
el sindrome de Takotsubo (30%) a corto y largo
plazos. El sindrome de Takotsubo se considera
una enfermedad benigna de las coronarias sin
estenosis significativas. Aunque a largo plazo
parece conllevar un buen pronéstico, puede ser
importante predecir la aparicién hospitalaria de
insuficiencia cardiaca, para realizar un abordaje
temprano y mds cuidadoso y la correcta estratifi-
cacion de riesgo de los pacientes al alta, una vez
superada la etapa aguda (Cuadro 6).%

DISCUSION

El sindrome de Takotsubo engloba enferme-
dades de origen muy heterogéneo, no es un
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Dolor tordcico agudo, cambios electrocardiogréficos o ambos
(elevacion ST o inversién de onda T + prolongacién del QTc)

S

Sin enfermedad coronaria I

Con enfermedad coronaria

st s

Ecocardiograma, resonancia
magnética cardiaca con gadolinio
0 ambos
Péptidos natriuréticos

Revisar: factores de riesgo e
historia clinica
EKG/ecocardiograma
Resonancia magnética con
gadolinio
Péptidos natriuréticos +
troponina

—>| Infarto miocardico confirmado |

— =

Diagnéstico dudoso, considerar:
-Opinidn del especialista

4

v ¢

Sindrome de Takotsubo primario o secundario

-Seguimiento en tres meses con
ecocardiograma y resonancia
magnética con gadolinio

Figura 5. Diagnostico del sindrome de Takotsubo.

FEVI: fraccion de eyeccion ventricular izquierda; OFVI: obstruccién del flujo ventricular izquierdo; RVS: resis-
tencia vascular sisttmica; HBPM: heparina de bajo peso molecular; DAV: dispositivo de asistencia ventricular.

Cuadro 6. Complicaciones sindrome de Takotsubo

Insuficiencia cardiaca

Trombo en el ventriculo izquierdo

Obstruccion del flujo del tracto del ventriculo izquierdo
Regurgitacion mitral

Arritmias letales

Choque cardiogénico

Ruptura del ventriculo izquierdo

Muerte

problema infrecuente en la practica clinica
habitual; sin embargo, continda siendo una
enfermedad subdiagnosticada.?® El sindrome
de Takotsubo se distingue por disfuncién
transitoria, de horas a semanas, del ventri-
culo izquierdo, que muestra un patrén de
movimiento Gnico, anormal y no explicable

por enfermedades, como isquemia coronaria,
lesion valvular adrtica, miocarditis, entre otras.
Su nombre se deriva de la morfologia tipica
del ventriculo izquierdo en olla de pulpo
(Takotsubo), en Japdn, que se observa median-
te ecocardiografia o ventriculografia. Estos
pacientes padecen signos y sintomas clinicos
idénticos a los del sindrome coronario agudo,
junto con alteraciones electrocardiograficas y
elevacion de biomarcadores cardiacos. Afecta
con mayor frecuencia a mujeres de mediana
edad (entre 50 y 70 afhos) y es precipitado
generalmente por estrés fisico o psicolégico
severo. La causa y los mecanismos fisiopa-
tolégicos exactos no se conocen claramente,
pero en las dltimas dos décadas se ha for-
mulado una serie de teorias, como la de las
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catecolaminas, la disfuncién del sistema ner-
vioso autonémico o genético, que hoy dia se
siguen investigando.* A pesar de la existencia
de importantes conclusiones a favor de estas
teorias, continGian apareciendo inconsistencias
que impiden determinar una causa valida
para todos los casos. En la bibliografia existen
multiples controversias en relaciéon con los
criterios diagndsticos; los mds aceptados son
los criterios modificados de la Clinica Mayo
propuestos en 2008. Con base en estos datos,
nuestra paciente cumplié seis de los siete cri-
terios: ausencia de enfermedad aterosclerética
de la arteria coronaria culpable que explicara
el patrén de disfuncién temporal del ventriculo
izquierdo, alteraciones electrocardiograficas
reversibles durante la fase aguda, elevacion
del péptido natriurético en suero, elevacién
positiva de la troponina cardiaca y recupe-
racion de la funcién sistélica ventricular por
imagen cardiaca durante el seguimiento (tres
a seis meses). Se encontr6 con riesgo alto, al
estratificar la enfermedad con dos criterios
mayores, que fueron la fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo por ecocardiografia
menor de 35%, y la prolongacién del QT
corregido electrocardiograficamente mayor a
500 m, por lo que permaneci6 siete dias en
terapia intensiva y cuidados coronarios, con
monitoreo estrecho. La paciente cursé con los
hallazgos electrocardiograficos mas comunes
en la fase aguda, como elevacion del segmento
ST de V3 a V6, con normalizacién progresiva
del segmento ST en las primeras horas y en
la etapa subaguda cursé con inversion de la
onda T, con prolongacion del intervalo QTc
(QT corregido) y onda Q de necrosis en DI y
AvL. A pesar de contar con factores de riesgo
alto para padecer el sindrome, la evolucién
clinica de la paciente fue adecuada, asi como
el tratamiento, por lo que la recuperacion de
la FEVI a las 4 semanas fue de 60%, con lo
que se logré estabilidad hemodinamica y su
egreso con recuperacion completa.’

2016 julio;32(4)

CONCLUSION

El sindrome de Takotsubo es una afecciéon que
sorprende por su manifestacion similar al sindrome
coronario agudo. Se descubrié hace menos de 25
afos y oficialmente se reconocié como una car-
diomiopatia hace menos de 10 afos. Sin embargo,
aln no estan claros los mecanismos subyacentes,
asi como el reconocimiento de la predisposicion
genética, que ayudaran a ampliar el diagndstico
y tratamiento inmediatos y facilitaran la diferen-
ciacion de condiciones, como el infarto agudo de
miocardio y la miocarditis, que tienen manifesta-
ciones similares. La identificacion temprana de los
grupos de pacientes en riesgo bajo y alto conducira
a la disminucién de la morbilidad y la mortalidad.
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