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RESUMEN

El sindrome de Tako-Tsubo se caracteriza por ser una patologia clinicamente similar a un sindrome coronario
agudo, que presenta, como éste, alteraciones electrocardiograficas y enzimaticas con acinesia anterior. En cambio, este
sindrome no presenta lesiones angiograficas significativas en la coronariografia y se resuelve con posterior recupera-

cion de las alteraciones segmentarias.

PALABRAS CLAVE

dolor toracico, sindrome de Tako-Tsubo, disfuncién ventricular, sindrome coronario agudo.

ABSTRACT

Tako-Tsubo’s syndrome is characterized by being a disease clinically similar to an acute coronary syndrome, that
presents, like this one, electrocardiographic and enzymatic abnormalities with anterior akinesia. On the other hand,
this syndrome does not present significant alterations in coronary angiography and it resolves with subsequent reco-

very of segmental alterations.
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INTRODUCCION

Uno de los motivos mas frecuentes de con-
sulta en los servicios de urgencias hospitalarias lo
constituye el dolor toracico, el cudl puede tener va-
riedad de etiologias. El médico urgencidlogo debe
discriminar entre las causas banales (osteocondri-
tis, dolor pleuritico, estados de ansiedad, herpes
zoster...), los procesos urgentes no vitales (pericar-
ditis, neumonia, derrame pleural, brote ulceroso,
espasmo esofdgico...) y las situaciones urgentes
y potencialmente graves (cardiopatia isquémica,
disecciéon adrtica, taponamiento cardiaco, trom-
boembolismo pulmonar, neumotérax a tension,
perforacion esofagica, volet costal...). Una de las
causas del dolor toracico lo constituye la cardiopa-
tia isquémica, situacion de desequilibrio entre el
aporte de oxigeno y su demanda en el tejido mio-
cardico, lo que origina una isquemia miocardica que
puede manifestarse como una angina (aumento de
la demanda miocérdica de oxigeno) o un sindrome
coronario agudo (disminucidon o interrupcién del
flujo sanguineo coronario). Este ultimo se clasifi-

ca en sindrome coronario agudo con elevacién del
segmento ST en donde estd indicada la terapia de
reperfusion y el sindrome coronario agudo sin ele-
vacion del segmento ST (incluye la angina) donde la
terapia de reperfusién no esta indicada.

El sindrome de Tako-Tsubo (STT), también
conocido como discinesia apical transitoria, cora-
z6n roto o apical ballooning se caracteriza por pre-
sentarse de forma clinica simulando un sindrome
coronario agudo (SCA) con alteraciones electrocar-
diogrdficas y elevacién de marcadores cardiacos,
produciendo un grado variable y reversible de dis-
funcién ventricular, predominantemente izquierda
con afectacion de segmentos mediales del ven-
triculo izquierdo sin apenas compromiso de seg-
mentos basales y con coronariografia sin lesiones
significativas. Pese a que podria considerarse una
patologia benigna y reversible, no estd exenta de
complicaciones potencialmente graves, la mayor
parte de ellas durante el ingreso hospitalario en su
fase aguda, siendo la insuficiencia cardiaca (IC) la
mas frecuente.
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Fig. 1. ECG inicial.
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Presentamos el caso de una mujer con clini-
ca de SCA con alteraciones electrocardiograficas,
elevacion de marcadores cardiacos, disfuncién
ventricular y coronariografia sin lesiones signifi-
cativas, catalogado finalmente de STT y que du-
rante su ingreso presentd cuadro de IC.

CASO CLiNICO

Paciente mujer de 62 afios de edad con
antecedentes de hipertensidn arterial, hipertri-
gliceridemia, osteoporosis posmenopausica, coli-
tis ulcerosa, psoriasis e histerectomia mas doble

Fig. 2. Rx de térax inicial.

anexectomia en tratamiento con omeprazol, ge-
mfibrozilo, captopril y mesalazina. Acude al Ser-
vicio de Urgencias tras presentar de forma brusca
episodio de dolor centrotoracico opresivo, dis-
nea intensa con cianosis y pérdida de conciencia
espontdneamente recuperada y con mejoria del
cuadro inicial tras la administracién de oxigeno,
corticoides y broncodilatadores nebulizados. A
su llegada se obtienen las siguientes constantes
vitales: tension arterial 109/66 mmHg, frecuen-
cia cardiaca 94 lpm, temperatura 36.42C y satu-
racion de oxigeno 98% con gafas nasales a 2 |/
min. A la exploracién se encontraba consciente,
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orientada, bien coloreada, prefundida e hidrata-
da y con ligera taquipnea sin utilizacion de mus-
culatura accesoria. La auscultacién cardiaca era
ritmica y sin soplos y en la auscultaciéon pulmo-
nar presentaba roncus dispersos con crepitantes
leves en base derecha. El abdomen era anodino
y no se objetivaron edemas ni signos de trom-
bosis venosa profunda. En cuanto a las pruebas
complementarias solicitadas se realizd ECG que
mostraba ritmo sinusal a 90 lpm, sin signos is-
quémicos agudos (Fig. 1); la radiografia de torax
no mostrdé ningun hallazgo relevante (Fig. 2); en
la analitica de sangre Unicamente destacd un di-

Revista Atalaya Médica n29 /2016

G ANOHMAL Sim conlar

Notas clinicas™s

Fig. 3. ECG de control con ritmo sinusal a 90 lpm,

/ q 1 ascenso de 1 mm del segmento ST en |, aVL, V5 'y

V6 con escasa progresion de la onda R en V1, V2

y V3.
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diaca.

mero-D de 5998 ng/ml con elevacidn de enzimas
cardiacas, mioglobina 244.1 ng/ml, isoenzima
MB de la CPK 21.5 mg/ml y troponina | 2.72 ng/
ml. Ante la sospecha inicial de tromboembolismo
pulmonar se realizd TAC tordcico que lo descarto.
Con la sospecha diagnéstica de sindrome coro-
nario agudo (SCA) pasé a la Sala de Observacién
para tratamiento y control de enzimas. Durante
su estancia en ella permanecié hemodindamica-
mente estable en todo momento, inicidandose
tratamiento con doble antiagregacion, heparina
de bajo peso molecular y perfusion intravenosa
de nitritos. En ECG de control se observé ritmo

Fig. 4. Rx de térax con signos de insuficiencia car-

75




76

Declibito

ORTATIL

Fig. 5. Rx de tdrax tras tratamiento deplectivo.
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sinusal a 90 lpm, ascenso de 1 mm del segmento
ST en |, aVL, V5 y V6 con escasa progresion de la
onda R en V1, V2 y V3 (Fig. 3). En posterior con-
trol de enzimas cardiacas de 12 h de evolucidn se
alcanzaron niveles de troponina | de 3.83 ng/ml.
Con el diagndstico de SCA ingresé en la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI). Durante su estancia
en dicha unidad permanecié hemodindmicamen-
te estable alcanzando pico maximo de troponina
| de 4 ng/ml. Presentd cuadro de IC que mejord
con tratamiento deplectivo (Fig. 4 y 5) y cuadro
de fibrilacidn auricular que cardiovertié a ritmo

Fig. 6. ECG con fibrilacién auricular.

sinusal con amiodarona (Fig. 6). Se realizé coro-
nariografia por via radial derecha con las siguien-
tes conclusiones: arterias coronarias sin lesiones
angiograficas significativas; depresién modera-
da-severa de FEVI por alteraciones segmenta-
rias de la contractilidad de todos los segmentos
medio-apicales; insuficiencia mitral grado II/1V
y elevaciéon de PTDVI; los hallazgos impresionan
de discinesia apical transitoria o STT. El posterior
ecocardiograma realizado se informdé como: VI
no dilatado de paredes no hipertrofiadas; hipo-
cinesia apical con aceptable contractilidad global
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del resto de segmentos ventriculares; funcién
sistélica conservada (FEVI 65%); patrén de alte-
racion en la relajacién ventricular; Al y cavidades
derechas no dilatadas; ligera calcificacion del ani-
llo posterior de la valvula mitral; insuficiencia mi-
tral ligera paravalvular; leve esclerosis de las cus-
pides adrticas con apertura sistdlica conservada
sin gradiente; valvula pulmonar normal; vélvula
tricispide normal; insuficiencia tricuspide ligera
paravalvular que permite calculo de PSP normal;
sin derramen pericardico. Dada de alta a la planta
de Cardiologia permanecié asintomatica, realizé
movilizacidn progresiva sin incidencias y recupe-
ré su funcidn sistélica. Al alta, y con el diagnds-
tico de discinesia apical transitoria o STT, el ECG
mostraba ritmo sinusal a 70 lpm con ondas T ne-
gativas en cara antero-lateral (Fig. 7).

DISCUSION

El STT, discinesia apical transitoria, corazon
roto o apical ballooning se caracteriza por ser
una entidad clinica similar a un SCA presentando
incluso alteraciones electrocardiograficas y ele-
vacion de marcadores cardiacos que simulen un
evento coronario. Fue descrito por primera vez
en Japon en 1990 por Sato et al, pero no se consi-
deré como entidad clinica hasta el afio 2011 tras
la publicaciéon de un estudio de 88 casos*?. No
es una patologia frecuente (0,5-1% de pacientes
con sospecha de SCA)*** y hasta en un 80% de
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los casos afecta a mujeres posmenopausicas sin
factores de riesgo cardiovascular?.

Respecto a su patogenia entre los factores
desencadenantes mas frecuentes se encuentra
un estrés emocional severo, habiéndose descrito
casos en todas las razas?.

Desde el punto de vista clinico se presenta
como un dolor precordial de caracteristicas co-
ronarias, alteraciones electrocardiograficas tran-
sitorias (elevacion del segmento ST en cara ante-
rior hasta en un 90% de los casos)'*®, elevaciéon
de marcadores cardiacos (hasta en un 50% de los
casos)® coronariografia sin lesiones significati-
vas y una discinesia anteroapical del ventriculo
izquierdo que se observa en el ecocardiograma,
reversible y que se normaliza en unos dias’. Pese
a tratarse de una patologia transitoria cabe des-
tacar las complicaciones que puede presentar,
principalmente durante el ingreso hospitalario
en su fase aguda, tales como arritmias ventri-
culares, shock cardiogénico, edema agudo de
pulmon, complicaciones con mejor prondstico a
corto y medio plazo que el SCAY’. Una de las com-
plicaciones mas frecuentes son los distintos gra-
dos de IC, siendo ésta mas frecuente en pacien-
tes afiosos y con mas comorbilidades (diabetes,
obesidad, disminucion de la clase funcional de
la NYHA previa, etc)®. Es importante realizar un
diagnéstico diferencial de otras causas que pue-
dan producir disfuncién transitoria del ventriculo
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izquierdo como el feocromocitoma, hemorragia
subaracnoidea, consumo de toxicos (cocaina),
miocarditis®.

La etiopatogenia todavia no estd clara, ha-
biéndose postulado distintos mecanismos como
el exceso de catecolaminas, vasoespasmo de
arterias coronarias y trastornos de la microvas-
cularizacién cardiaca®. No se sabe por qué este
sindrome se presenta mas frecuentemente en
mujeres y por qué se afectan predominantemen-
te los segmentos medios y apicales del ventriculo
izquierdo®.

Cuatro criterios diagndsticos, debiéndose
cumplir los cuatro para su diagndstico, fueron es-
tablecidos en 2008 por investigadores de la clini-
ca Mayo'?: alteraciones transitorias de la contrac-
tilidad ventricular izquierda (discinesia, acinesia,
hipocinesia) con afectacién apical o sin ella, que
se extiende mas alla del territorio de una arte-
ria coronaria determinada (ocasionalmente hay
una situacidn estresante asociada); ausencia de
lesiones coronarias en la angiografia o de signos
angiograficos de rotura aguda de la placa; nuevas
alteraciones electrocardiograficas (elevacion ST
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