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RESUMEN

Se trata la presentacion clinica de un caso con
diagnéstico de sindrome de Tako-Tsubo, en-
tidad conocida también como discinesia api-
cal transitoria, en una paciente ingresada en
nuestro hospital con diagnéstico inicial de in-
farto agudo del miocardio y cuya evolucion y
posterior mejoria notoria de parametros lleva a
un diagnostico retrospectivo de dicha entidad,
se realiza también una revision bibliografica y
actualizacion del tema.

PALABRAS CLAVE: Discinesia transitoria an-
tero-apical, Sindrome Takotsubo.

SUMMARY

This is a case of a Takotsubo Syndrome (Transi-
tory Apical Dyskinesia) in a female patient ad-
mitted to our hospital with an initial diagnosis
of acutemyocardial infarction. The remarkable
improvement of her clinical condition during her
hospital stay later lead to the retrospective di-
agnosis of this syndrome. This article also con-
tains a review of the literature and gives current
treatment recommendations.

Key Words: Takotsubo Syndrome, Transitory
Apical Dyskinesia.

CASO CLINICO

Paciente femenina de 72 afos, con anteceden-
tes de hipertension arterial (HTA), controlada
con Enalapril y diabetes mellitus tipo I, contro-
lada con Glucovance, que ingresa por cuadro
de dolor toracico, precordial, opresivo, acompa-
flado de nausea y vomito por varias ocasiones
posterior a noticia de fallecimiento de familiar
cercano.

Examen Fisico: TA: 154/82 FC: 93x” FR: 24x’
T: 36.2 SO2 94%. Hemodinamicamente estable,
poco pélida, resto del examen sin particulari-
dades.

Examenes de laboratorio: BH: Leucocitos
12420 N: 58.5% L: 27.9% Hb: 13.5, Hcto. 42.3,
Plaquetas 272000. Glucosa 186 Urea 54 Crea-
tinina 1.62 Amilasa 64. Electrolitos normales.
TP: 13.6 seg. TTP: 28.7 seg.

CPK:81 CKMB:3.99 Troponina: 0.099

Rx térax: Normal.

EKG de ingreso: Ritmo sinusal. Elevacion del
segmento ST en cara antero-septal (V1, V2,
V3), de 1mm, ondas T picudas.

Ecocardiograma: Acinesia septal y apical,
hipocinesia severa de tercio medio y distal de
pared anterior y de porcion apical de pared infe-
rior. Depresion global importante de contractili-
dad ventricular (FE: 35%). Disfuncion diastolica
Grado |. Ligera insuficiencia tricuspidea e hiper-
tension arterial pulmonar.

Angiografia coronaria:

- Ventriculo izquierdo de tamafio normal, disci-
nesia severa de pared antero-apical y exage-
rada contractilidad de porciones basales.

- Arterias coronarias: Ostio y tronco de coro-
naria izquierda normales.

- Descendente anterior: Arteria larga tortuosa,
obstruccion discreta del 30%, en tercio medio,
con flujo lento.

- Arteria Circunfleja: Tortuosa sin lesiones obs-
tructivas.

- Coronaria derecha: Angiograficamente domi-
nante sin lesiones obstructivas.

Se pens6 que oclusion se habia resuelto espon-
taneamente y no se coloco stent.
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Ventriculografia en didstole, aparente-  Sistole: Discinesia de segmentos
apicales e hipercontractilidad de seg-

mente normal
mentos basales.
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Figura 3

Coronariografia: A. Descendente anterior
larga, oclusién del 30%

: WD WB1L Cey
e
]
|

1t

i

EKG: Alteraciones difusas de la repolarizacion del ventriculo izquierdo, QTc prolongado

INDICACIONES

Paciente ingresa con diagnostico de sindrome
coronario agudo, Infarto Agudo del miocardio
(IAM) de cara antero-septal, Killip I, a unidad
de cuidados coronarios, con indicaciones de:
Anticoagulacion, antiagregacion plaquetaria,
antihipertensivos, betabloqueadores, estabili-
zadores de la placa de ateroma, manejo de su
diabetes mellitus.

EVOLUCION:

A las 24 horas del ingreso, paciente presenta

signos de falla cardiaca (Killip II), por lo que se
inicié tratamiento con diuréticos, inhibidores de
enzima convertidora (IECA) y se suprime be-
tabloqueadores, con lo que evoluciona adecua-
damente. EKG reporta: supradesnivel mas no-
torio en V1 — V3, inversién de la onda T en DI,
AVL V1, V2. QTc 444.

A las 48 horas EKG: Ondas T invertidas en [; I,
AVL, yde V1 aVe. CK:73 CKMB: 3.68 - Tro-
ponina: 0.359.
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Continta evolucién en habitacién por via oral,
presentando adecuado manejo, resolucién
clinica rapida de signos de falla cardiaca.

A los 4 dias del ingreso es dada de alta en bue-
nas condiciones, hemodindmicamente estable,
con indicaciones.

En los controles posteriores por consulta exter-
na: Alos 15 dias alteraciones de onda T difusas
en cara anterior, clinicamente estable, se solici-
ta Ecocardiograma evolutivo. Al mes, EKG den-
tro de parametros normales, ecocardiograma
de control reporta: FE: 70%, sin signos de
disfuncion segmentaria, por lo que analizando
retrospectivamente se llega a la conclusién de
que se traté de un Sindrome de Tako-Tsubo, y
se mantiene el tratamiento médico basado en
manejo de su HTA y otros factores de riesgo.
Lleva 6 meses de controles posteriores con
buena evolucion clinica y prueba de esfuerzo
realizada a los 4 meses que es negativa para
isquemia, nuevo Ecocardiograma a los 6 me-
ses que mantiene funcion ventricular global y
regional normal.

REVISION DEL SINDROME
DE TAKO - TSUBO

El sindrome de Tako Tsubo, conocido también
como discinesia apical transitoria 0 como el
sindrome del corazén partido, fue descrito por
primera vez en Japén en 1999, nace como enti-
dad clinica independiente en el afio 2001 con la
publicacién de una serie de 88 casos por Tsuchi-
hashi y colaboradores. Posteriormente se han
descrito casos en otros pafses, lo que confirma
que la incidencia de esta enfermedad no esta
restringida a determinadas areas geogréficas o
grupos étnicos.

Su nombre viene de las palabras japonesas
Tako: Pulpo, Tsubo: Olla, que es un instrumento
japoneés utilizado para capturar pulpos y debe
su nombre a la semejanza que adquiere el ven-
triculo izquierdo con este objeto, de base globu-
lar ancha y cuello estrecho. (Ver imagen de ven-
triculografia presentada en fase de sistole).

Se define de una forma caracteristica por cuadro
de disfuncion ventricular izquierda caracteri-
zada por: hipocinesia, acinesia o discinesia de
los segmentos apicales e hipercontractilidad de
los segmentos basales. Puede observarse en

la forma aguda y es tipico que regrese a la nor-
malidad entre una y tres semanas.

Es una entidad rara, su incidencia se estima
en 0.5% a 1% de pacientes que ingresan con
sospecha de infarto agudo del miocardio (IAM),
y es mas comin en mujeres (80%), sobre todo
mayores de 50 afios, con una edad media de
presentacion de 70 afios. El 48% de pacien-
tes afectados tienen concomitantemente an-
tecedentes de HTA. La mortalidad es baja en
comparacion con la del IAM (menor de 1%).

CARACTERISTICAS CLINICAS

Se presenta tipicamente como dolor toracico
opresivo, precordial, de intensidad moderada,
acompafiada de sintomatologia vaso-vagal, que
puede durar pocas horas y ceder espontanea-
mente y con frecuencia va precedido por estrés
fisico o emocional importante que act(la como
desencadenante.

Durante la etapa aguda se puede presentar:
Edema pulmonar (22%), Choque cardiogénico
(15%), Bradicardia severa (10%), Arritmias ven-
triculares graves (9%).

Sin embargo, hay una pronta recuperacion he-
modinamica, que puede empezar desde el se-
gundo dia.

Con seguimiento en 13-14 meses, 97% pre-
senta evolucion satisfactoria con clase funcio-
nal |, de las series estudiadas un paciente tuvo
muerte sUbita, y en el 2.7% hay recurrencia sin-
drémica.

EXAMENES DIAGNOSTICOS

El electrocardiograma (EKG) revela elevacion
del segmento ST en la cara anterior en el 90
a 100% de los casos, mas importante de V4-
V6 que en V1-V3. En el 25% aparecen ondas
Q, que desaparecen tras el episodio agudo. El
84% presentan desde el segundo dia ondas T
negativas en las mismas derivaciones precordia-
les, ademas de prolongacion del intervalo QT.
Todas las anormalidades del EKG son transito-
rias, aunque las referidas a la onda T pueden
durar més tiempo, y en el 10% de los casos
persisten las ondas Q.
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La elevacion enzimética es desproporciona-
damente pequefia para lo esperado por las al-
teraciones electrocardiogréficas y puede estar
ausente en la mitad de los casos.

La coronariografia que es el examen de
eleccién, muestra la alteracion que define al
cuadro, da la forma caracteristica de disfuncion
ventricular izquierda caracterizada por hipoci-
nesia, acinesia, o discinesia de los segmentos
apicales e hipercontractilidad de los segmentos
basales. Puede observarse en la fase aguda y
es tipico que regrese a la normalidad entre 1 a
3 semanas.

Las arterias coronarias suelen ser normales
aunque pueden describirse lesiones no signifi-
cativas.

ETIOPATOGENIA

Existen 5 hipétesis que tratan de explicar esta
enfermedad, ninguna de ellas es completa-
mente satisfactoria.

1. Teoria neurégena: Refiere que la disfun-
cion de la region apical estd determinada por
hiperactividad del sistema simpatico local. La
presencia de estrés fisico o emocional puede
dar soporte a esta hipotesis. Sin embargo, no
se ha podido comprobar una concentracion
elevada de catecolaminas en fase aguda y
tampoco se sabe porqué la disfuncion afec-
ta solamente a un segmento, cuando todo
el miocardio recibe inervacion simpatica.

2. Teoria del espasmo de las arterias
coronarias epicardicas: Sin embargo, la
coronariografia precoz mostr6 la presen-
cia de espasmo espontaneo muy ocasional-
mente y el test de provocacion con ergono-
vina fue positivo en un 15-30% de pacientes.

3. Hipétesis del espasmo de la microcir-
culacion: Al igual que la anterior, cuando se
buscé la confirmacién de este mecanismo
realizando Doppler intracoronario, no se encon-
traron lesiones significativas.

4. Hipdtesis de la presencia de un gra-
dienteintraventricular: Ciertosfactoresagudos
(descarga adrenérgica, hipovolemia, isquemia),
al actuar sobre los ventriculos pueden condicio-
nar la aparicion de un gradiente intraventricular
que deja una camara apical de alta presion en
cuyas paredes se producen fenémenos isquémi-
cos por aumento de la presion intraparietal y
disminucion de la perfusién miocardica, lo que
llevaria finalmente a la disfuncién contractil api-
cal. Sin embargo en muchos pacientes estudia-
dos se encontrd la ausencia de este gradiente.

5. Teoria de la presencia de una arteria de-
scendiente anterior muy desarrollad: Con
un amplio segmento recurrente en la cara infe-
rior del ventriculo izquierdo. Se considera aqui
que la etiopatogenia es similar a la de un 1AM,
causada por placas ateroescleréticas complica-
das con la sobreimposicién de un trombo oclu-
sivo. La diferencia seria la menor duracion del
evento.

DIAGNOSTICO

A\ Evidencia de disfuncién ventricular transito-
ria del ventriculo izquierdo con forma tipica en
sistole (apex redondeado y cuello estrecho por
hipercontractilidad de los segmentos basales),
diagnosticada por método angiografico, ecogra-
fico, con is6topos o IMN cardiaca. La alteracion
revierte en 2 a 3 semanas, incluso puede tardar
hasta dos meses mas tarde.

B. Ausencia de otras condiciones asociadas
a disfuncion sistolica transitoria regional del VI:
Hemorragia

subaraconoidea, feocromocitoma, efecto de
toxicos (cocaina) y miocarditis.

TRATAMIENTO

Parte de la identificacion y diferenciacion de un
IAM, se basa en el empleo cuidadoso de beta-
bloqueantes, expansion de volumen, para evitar
la hipovolemia, evitar en lo posible el uso de va-
sodilatadores o inotrépicos.

Ultimamente se ha informado que el em-
pleo de agonistas alfa-adrenérgicos alivian el

|
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gradiente intraventricular obteniendo mejoria
hemodindmica.

Su pronostico es mucho mejor que el del 1AM,
con una mortalidad menor al 1%, con recupera-
cion pronta del compromiso hemodinamico.

CONCLUSION

La importancia del reconocimiento de esta en-
tidad radica en que el prondstico es diferente
al de un IAM, por lo que conocerlo nos podria
ayudar con pacientes en quienes el diagnéstico

de un IAM no esta completamente establecido
o hay pardmetros que no concuerdan, sin em-
bargo el manejo inicial al presentarse complica-
ciones que también se observan en infartos de
extension importante y por la disfuncion ventri-
cular inicial que a pesar de ser transitoria puede
ser severa el manejo cuidadoso en las primeras
48 horas es muy importante. El examen de
eleccion es la coronariograffa, la misma que
revela el patron caracteristico hasta 24 horas
después de iniciado el evento y que nos da la
clave para llegar a su diagnéstico.
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