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Resumen

La cardiomiopatia de Takotsubo es una entidad
patolégica recientemente descrita (en el afno 1990 en
Japén). Esta patologia se presenta principalmente en
mujeres postmenopdusicas, ademas se ha descrito una
mayor incidencia durante el verano. La fisiopatologia de
la enfermedad no esta totalmente clara en la actualidad;
no obstante, se piensa que un exceso catecolaminérgico,
desencadenado por un estrés fisico o emocional y la
posterior inhibiciéon de los receptores adrenérgicos
podrian ser los responsables. La cardiomiopatia
de Takotsubo se presenta clinicamente de forma
indistinguible del infarto, por lo que son necesarias las
pruebas de laboratorio y estudios de imagen para realizar
el diagnostico diferencial. Esta enfermedad es de buen
prondstico, pero pueden presentarse complicaciones
agudas por lo que es importante un manejo médico
adecuado.
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Abstract

Takotsubo cardiomyopathyisarecentlydescribed
entity (in 1990 in Japan). This pathology occurs
mainly in postmenopausal women, and the
greater incidence has been described during
the summer. The pathophysiology of the disease
is not completely clear at present; however,
the catecholaminergic excess, triggered by
physical or emotional stress and the subsequent
inhibition of adrenergic receptors may be
responsible. Takotsubo cardiomyopathy presents
clinically indistinguishable from infarction, and
is necessary the laboratory tests and imaging
studies to perform the differential diagnosis.
This disease present a good prognosis, but
complications can occur.
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Introduccion

La cardiomiopatia de Takotsubo (CT) es una enfer-
medad descrita muy recientemente, por lo que ain no
estan claros todos los aspectos acerca de su etiologia y
fisiopatologia. Esta enfermedad ha aumentado su inci-
dencia en los dltimos afios, sin embargo, esto se puede
deber al infradiagndstico de la enfermedad previamen-
te. En la actualidad debido al aumento del estrés en la
vida cotidiana de la poblacién, dicha enfermedad toma
mayor importancia y es necesario ampliar los conoci-
mientos de ella.

Discusion

= Historia

La CT fue descrita por primera vez en 1990 por el Dr.
Hikaru Sato del Hospital de la Ciudad de Hiroshima
en Hiroshima, Japén. En 1991 el Dr. Dote (colega del
Dr. Sato) publicé la primera serie de casos de CT, con
el nombre “Aturdimiento miocérdico debido a un es-
pasmo coronario de multiples vasos simultdneo” .

Recibid el nombre de Takotsubo o trampa de pulpos
por la imagen que se observa en el ventriculograma,
similar a una jarra utilizada para pescar pulpos, con
el mismo nombre, la cual tiene una entrada angosta 'y
un fondo mas ancho. En la enfermedad de Takotsubo
el corazén toma esta forma en telesistole, debido a la
falta de contraccién en la zona apical y la contraccién
excesiva compensatoria en base cardiaca *?.

Inicialmente se pensé6 que la CT era una enfermedad
local japonesa, e incluso no fue considerada como
una entidad patolégica independiente ya que supo-
nian este era solo un abalonamiento del ventriculo
izquierdo. Sin embargo, en 2003 se describio la pato-
logia en personas no japonesas ©.

s Epidemiologia

Segutn estudios epidemiolégicos realizados en Estados
Unidos se ha visto que las mujeres mayores de 55 afios
tienen mayor probabilidad de padecer CT. Ademas,
existe fuerte asociacion estadistica entre la hiperlipide-
mia, el fumado, el abuso de alcohol y los estados de an-
siedad con el diagnéstico de CT y una mayor cantidad
de hospitalizaciones por CT en verano @.

La prevalencia de CT en estudios de pacientes con sos-
pecha sindrome coronario agudo (SCA) con elevacién
de troponinas es de 1,7-2,5%. CT es mas frecuente en
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mujeres, de manera que 9 de cada 10 casos de CT diag-
nosticados son mujeres, la edad promedio de diagndsti-
co es de 61-76 anos “©.

La CT es 4,8 veces mayor en mujeres posmenopausicas
que en mujeres jovenes; esta diferencia segtn la edad
no se ve en hombres. Los cambios en cuanto a sensibi-
lidad y densidad de receptores adrenérgicos que se dan
durante la menopausia, nos pueden explicar esta dife-
rencia en el sexo femenino en cuanto a prevalencia 7.

El estrés fisico y emocional se ha visto como el principal
desencadenante de la CT, se han descrito casos que se
presentan posterior a una convulsién, politrauma, tera-
pia electro convulsiva, anestesia general, periodo perio-
peratorio, abstinencia de alcohol, entre otros 4,

s Etiologia

La causa de la CT sigue siendo desconocida, se han pos-
tulado multiples teorias a lo largo del tiempo, sin em-
bargo, hoy en dia la hipétesis que contintia siendo mds
aceptada es la influencia catecolaminérgica (principal-
mente adrenalina y Noradrenalina) ©. En cuanto a esta
hipétesis, se piensa que los receptores beta adrenérgicos
de forma defensiva, se inactivan (pasan de una confor-
macion Gs a una Gi) al haber una hiperestimulacién
adrenérgica, generando un efecto inotrépico negativo;
esto para proteger al musculo subyacente, con lo que el
musculo dejaria transitoriamente de moverse 7.

En corazones humanos normales la mayor densidad
de inervacién por el nervio simpatico se presenta en
la base, y de forma compensatoria la mayor densidad
de receptores adrenérgicos esta en el apex cardiaco, de
forma que, al haber un exceso de catecolaminas en res-
puesta al estrés, el dpex es la regién mas susceptible 19

Los hombres presentan una mayor cantidad de recep-
tores adrenérgicos cardiacos que las mujeres, por lo que
al haber una tormenta catecolaminérgica la saturacion
de sus receptores cardiacos es mas pronta en mujeres y
necesita mayor tiempo en hombres, lo que podria ex-
plicar este efecto protector para CT en hombres y su
marcada mayor prevalencia en mujeres .

Se han descrito dos casos familiares de CT, el primero
de dos hermanas, otro de una madre y su hija, lo que
ha planteado la posibilidad de un factor genético invo-
lucrado en la etiologia de la enfermedad; sin embargo,
no se ha descubierto ninguna mutacién o polimorfismo
en estos casos que lo confirme %, Ademas, reciente-
mente se ha visto que el polimorfismo de la proteina G
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acoplado al receptor kinasa Leu 41 es mas comuin en
sujetos con CT. Este polimorfismo se asocié con una
mayor desensibilizacion beta adrenérgica, lo que puede
predisponer a CT %,

= Clasificacion

Segun la clasificacién de CT existen cuatro formas dife-
rentes de la enfermedad, esto segtin la zona del corazén
en donde principalmente existe el fallo en la contrac-
cién miocardica. La forma mads frecuente y tipica es la
CT apical que se presenta en 81,7% de los pacientes, la
segunda en frecuencia es la CT medioventricular con
una frecuencia de 14,6%, seguida de la CT basal que se
presenta en 2,2% de los pacientes y por ultimo la CT
focal con una frecuencia de 1,5% .

»Clinica

El sintoma mas frecuente en la CT es dolor torécico, el
cual puede tener caracteristicas tipicas y ser indistingui-
ble de un SCA o ser de caracteristicas atipicas. Algunos
sintomas menos comunes son: la disnea, sincope o para-
da cardiaca, estos casos se suelen asociar a formas secun-
darias. Estos sintomas suelen tener la relacién que ocu-
rren posterior a un evento de estrés fisico o emocional ©.

La mayoria de los pacientes con CT presentan algiin gra-
do de disfuncion sistdlica del ventriculo izquierdo (VI) e
insuficiencia cardiaca, por lo que se recomienda un con-
trol y seguimiento cuidadoso de estos pacientes 19,

m Criterios diagnosticos de CT.
Segtin la Sociedad Europea de Cardiologia son los si-
guientes 17:

« Evento primario con inicio agudo, o evento secun-
dario en el contexto de una enfermedad grave, comutn-
mente con un antecedente desencadenante estresante.

« La contraccién anormal del VI es anatémicamen-
te inconsistente con la distribucién de la arteria coro-
naria. Las variantes descritas incluyen abalonamiento
medio-apical (segmentos apical y medioventricular
anormales), abalonamiento medio (segmentos medio-
ventriculares anormales) y abalonamiento invertido
(segmentos ventriculares basales anormales)

» Ausencia de rotura de la placa o estenosis grave en
una arteria coronaria correspondiente a la regién con
contraccién anormal del VI; la enfermedad coronaria
obstructiva no excluye el diagndstico.
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» Alteracion sugestiva de isquemia en el electrocardio-
grama (ECG) y elevacién de troponina; se han notifica-
do casos de ECG normal y troponina negativa.

» Reversibilidad del cuadro en cuanto a la contraccién
de la pared del VIy la fraccién de eyeccién en el segui-
miento, generalmente dentro de 1 a 3 meses.

mPruebas diagnésticas

« Analitica: presentan elevacion de marcadores de ne-
crosis miocdrdica (como la troponina) a niveles simi-
lares al SCA. También puede estar elevado el péptido
natriurético tipo B (BNP) y en ocasiones el dimero D.
Los pacientes con CT presentan niveles de catecolami-
nas superiores a los presentados en pacientes con SCA
©18) Se ha visto que la diferencia en cuanto a analitica
se podria lograr al determinar la relacién entre BNP/
troponina T, ya que en CT el aumento de BNP es mayor
que en infarto 1.

+ Electrocardiograma: no existen criterios electrocar-
diograficos que nos permitan diferenciar claramente en-
tre CT e infarto. Normalmente ocurren alteraciones en
la repolarizacion que se observan en precordiales, pue-
de haber una elevacion del segmento ST, con posterior
negativizacion de la onda T, ondas T muy profundas y
prolongacién del intervalo QT. Las ondas T gigantes,
caracteristicas de la enfermedad suelen resolver en unos
meses, mientras que las alteraciones segmentarias vistas
por ecocardiograma suelen resolver en menor tiempo
©20 En el 89% de los pacientes con CT se presentan alte-
raciones en el ECG, sin embargo, solo en un 61% de los
pacientes este cambio fue una elevacién del ST @Y.

« Ecocardiograma: es una prueba que normalmente
estd disponible en los centros hospitalarios, es barata, ra-
pida y no invasiva. Nos permite ver las anomalias seg-
mentarias, determinar el grado de disfuncién ventricular
y su localizacion, lo cual nos permitirfa orientarnos acer-
ca del diagnédstico en caso de tener una clinica y perfil
de paciente compatible; ademas de guiarnos en cuanto
al prondstico y manejo de complicaciones. Es una prue-
ba que nos permite valorar la recuperacion del paciente
posteriormente ©. La ecocardiografia nos permite valo-
rar la presencia de insuficiencia valvular mitral o esteno-
sis del tracto de salida ventriculo izquierdo (TSVI) que se
presenta en 18-25% de los pacientes con CT @2,

« Cateterismo: nos ayuda a descartar la presencia de
obstrucciones arteriales coronarias como causantes del
cuadro, permite valorar la ventriculografia en donde
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observamos la imagen caracteristica del abalonamien-
to apical. En muchas ocasiones se realiza el cateterismo
con fines terapéuticos (pensando en un infarto agudo
de miocardio) y posteriormente al descartar obstruc-
cién en las arterias coronarias es que se piensa en CT ©).

« Cardioresonancia magnética: nos permite detec-
tar alteraciones segmentarias, disfuncién ventricular
y valvulopatias y es el patrén de oro para evaluacion
del miocardio, por lo que permite hacer diagndstico
diferencial con miocarditis. Se muestra en fases agu-
das como una hiperintensidad en secuencia T2-STIR
en zonas de edema miocardico, que corresponde a
zonas discinéticas ©?2.

+ Pruebas nucleares: detecta alteraciones en el meta-
bolismo, la perfusion cardiaca, anomalfas del metabolis-
mo de dcidos grasos, ademds defectos en la distribucion
de receptores adrenérgicos, lo cual es caracteristico en
la CT; esto mediante técnicas como SPECT, PET y ra-
diotrazadores ©*.

« Biopsia endomiocdrdica: se observa aumento del
tejido conectivo y lesiones reversibles similares a las
observadas por efecto catecolaminérgico en feocromo-
citoma y hemorragia subaracnoidea ©. Al realizar la in-
munohistoquimica se demostré una disminucion de la
a-actinina en el area central de los cardiomiocitos, un
aumento del coldgeno-1 en la matriz extracelular, ade-
mas de un aumento de los macréfagos CD68 +. Me-
diante microscopio electrénico se observa la caracteris-
tica necrosis de las bandas de contraccién @.

= Tratamiento

« Betabloqueadores: se ha propuesto esta terapia, ba-
sados en el supuesto del exceso de catecolaminas en la
CT. En un ensayo realizado en animales se utiliza me-
toprolol versus placebo y se demuestra que el tiempo de
recuperacion y cardiomiocitolisis es menor al utilizar
beta bloqueo, sin embargo, con el placebo también se
logra la recuperacion. No hay un ensayo clinico aleato-
rizado que indique que se debe utilizar el betabloqueo
en todos los pacientes con Takotsubo. En pacientes con
obstruccion del flujo de salida del VI si se ha demostra-
do un beneficio con esta terapia, con la que reduce el
gradiente de presion en 22 +/- 9mmHg, por lo que se
logra un aumento posterior de la presién arterial sist6-
lica y la fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo.

Recordar que el betabloqueo estarfa indicado en
todo paciente con fraccién de eyeccion disminuida.
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Se deben utilizar betabloqueadores no selectivos como
propanolol y carvedilol .

« Inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina: se debe utilizar en todos los pacientes con funcién
sistdlica disminuida, sin embargo, su beneficio no estd
claro en todos los pacientes con CT. Un estudio obser-
vacional retrospectivo muestra una disminucion en la
incidencia de shock cardiogénico, taquicardia ventricu-
lar sostenida y muerte .

+ Anticoagulacién: la prevalencia de trombo intraca-
vitario en pacientes con CT es de 2-5%, con un riesgo
de complicacién cardioembodlica de 33,3%. La anticoa-
gulacién sistémica se recomienda en todos los pacientes
con un trombo conocido hasta que el trombo y la dis-
funcién ventricular se hayan resuelto .

« Tratamiento estrogénico: debido a que la prevalencia
de la enfermedad es mayor en mujeres postmenopdusi-
cas, se ha pensado en la terapia estrogénica en estos pa-
cientes; sin embargo, no hay estudios actualmente que
demuestren un beneficio con dicha terapia y debido a
los efectos adversos conocidos, no se recomienda el uso
de estrégenos en esta patologia .

m Complicaciones
« Shock cardiogénico

a. Causado por obstruccién del TSVI

b. Causado por fallo de bomba (por disfuncién sis-
télica del VI)

« Arritmias: bloqueo auriculoventricular, taquicardia
ventricular, fibrilacién ventricular

 Embolia sistémica y apoplejia causada por trombo
ventricular.

« Ruptura cardfaca.

= Prondstico

En general es una patologia de buen prondstico, transi-
toriay que por lo general el ventriculo izquierdo recupe-
ra su funcién completamente; no obstante, en algunos
casos se presentan complicaciones agudas, por lo que
es importante dar tratamiento y seguimiento a estos pa-
cientes. La mortalidad se estima en 0,8% y el prondstico
empeora en pacientes con comorbilidades, mayores de
65 afos y con insuficiencia cardiaca en grados avanza-
dos. La recurrencia es baja, aproximadamente un 3% ©.
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Conclusion

« La CT es una patologia que se presenta principal-
mente en mujeres postmenopausicas, posterior a un
evento estrés fisico o emocional.

« El sintoma mas frecuente en CT es el dolor to-
racico, sin embargo, este no siempre esta presente y
podrian presentarse con sintomas atipicos como sin-
cope, disnea y parada cardiaca.

» El diagnéstico diferencial con infarto agudo de
miocardio es complicado ya que ambos presentan
elevacién de troponinas, alteraciones de repolariza-
cién y disfuncion ventricular, sin embargo, la CT pre-
senta mayor elevacion de BNP, mayor concentracién
de catecolaminas, ondas T profundasy abalonamien-
to apical en la ventriculografia.

« En cuanto al tratamiento se debe dar terapia con
beta bloqueo e inhibidor de enzima convertidora de
angiotensina cuando tenemos disfuncion sistélica,
ademas de beta bloqueo en pacientes con obstruc-
cién del tracto de salida del VIy se debe indicar anti-
coagulacion ante presencia de trombo intracavitario
por el alto riesgo de evento cardioembdlico.

« La CT presenta buen prondstico y usualmente
vuelve a la normalidad en unos meses, no obstante,
pueden ocurrir complicaciones agudas y causar la
muerte.
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