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Introduccioén

El sindrome de Tako-tsubo o también denominado disfuncién apical transitoria es una miocardiopatia reversible y se
que es desencadenada principalmente por un evento de estrés (fisico o emocional) que se presenta con mayor frecut
en mujeres afiosas. El cuadro de presentacion es, en la mayoria de los casos, indiferenciable del infarto agud
miocardio. Se caracteriza por dolor precordial opresivo o disnea, alteraciones electrocardiograficas en las derivaci
precordiales, pudiendo existir moderada elevacién de los biomarcadores enzimaticos que no guardan relacién cc
magnitud del dafio miocéardico [1].

Durante el periodo agudo, el ventriculo izquierdo adopta una morfologia caracteristica debido a la hipoquines
disquinesia de los segmentos apicales e hipercontractilidad de los basales. A diferencia del sindrome coronario agudc
pacientes no presentan, a la luz del conocimiento actual, evidencia concluyente de enfermedad aterotrombdtica corol
de vasos epicardicos y las alteraciones descriptas son de caracter reversible [2].

En el aflo 1990 Sato y colaboradores describieron en pacientes japoneses un sindrome clinico caracterizado por
extensa aquinesia y remodelacion de las zonas media y apical del ventriculo izquierdo, sin acompafnarse de lesi
coronarias significativas. Propusieron el nombre de disfunciéon ventricular izquierda tipo Tako-tsubo (del japonés 1
pulpo y Tsubo, olla) como sello distintivo de esta entidad. Debe su nombre a un antiguo recipiente de ceramica empl
para atrapar pulpos en los mares de Japon que posee la misma forma que adopta el ventriculo izquierdo en la angioc
por contraste durante la sistole [3].

En el afio 2001 se consolida como entidad independiente describiéndose por Tsuchihashi en un estudio multicér
retrospectivo la primera serie de 88 pacientes de donde surgen los criterios diagnésticos [4]. Desde el afio 2006
forma de disquinesia ventricular fue incluida entre las miocardiopatias primarias adquiridas por clasificacion de la AHA
la actualidad se han reportado variantes con caracteristicas muy similares pero con afectacion de regiones medi
basales del ventriculo izquierdo, denominada tako-tsubo invertido, asi como afectacion del ventriculo derecl
biventricular [5].

Epidemiologia

Se estima que aproximadamente un 1 a 2% de los pacientes que se presentan con diagnéstico de sindrome coroi
agudo (SCA) o infarto agudo de miocardio (IAM) tienen sindrome de disquinesia apical transitoria [6]. Algunos au
consideran que puede representar hasta el 23% de los individuos que ingresan en las unidades de cuidados intensivo
historia de enfermedad cardiaca estructural [7].

Este sindrome generalmente se presenta en mujeres posmenopausicas. Un 90% de los casos reportados son de
femenino siendo la relacion mujer/hombre de 9:1. La edad promedio es de 67+/-13 afios 4. La predominancia feme
se podria relacionar con la patogénesis a la deplecién estrogénica y su influencia en el eje neurohormonal simpatic
También es frecuente observar en algunas mujeres de esta edad una anomalia en la geometria ventricular caracteri
por engrosamiento basal y medio del septum interventricular (septum sigmoide) con estrecho tracto de salida del
volumen ventricular reducido lo que favorece a producir una obstruccién dinamica intraventricular. Este gradiente p
manifestarse en situaciones de estimulacién adrenérgica intensa o hipovolemia produciendo asi las alteraciones ¢
contractilidad miocardica [1-9].

Varias condiciones psicolégicas o fisicas han sido identificadas como factores precipitantes, entre los que se desta
estrés emocional inusual e intenso (33-45%) vy el estrés fisico (17-22%) [10]. Sin embargo en un 34.3% no se
identificado factores desencadenantes [11].

Los siguientes son Criterios Diagnésticos [8]:

1. Disquinesia o aquinesia transitoria de los segmentos apicales y medios del ventriculo izquierdo de distribt
vascular correspondiente a mas de una arteria epicéardica.
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2. Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o evidencia de rotura aguda de placa en la angiografia.

3. Nueva apariciéon de anomalias en el trazado del electrocardiograma, como elevacién del segmento ST o inve
de laondaT.

4. Ausencia de traumatismo craneoencefalico reciente o hemorragia subaracnoidea, feocromocitoma, paraganlio
miocarditis, abstinencia abrupta de alcohol [12], miocardiopatia hipertréfica o aturdimiento miocardico de ol
isquémico.

Presentacion Clinica

El cuadro de inicio se presenta principalmente con dolor precordial, disnea o sincope en menor medida. En el pe
agudo, lo habitual es la disfuncion sistélica ventricular severa, de caracter reversible, siendo el compromiso hemodina
poco frecuente con recuperacion entre las 4 y 8 semanas [6]. Cuando existen complicaciones, éstas pueden ser de va
gravedad como insuficiencia cardiaca leve (20%) [6] o severa con edema agudo de pulmén (3-46%) [13] y s
cardiogénico (4,2%) [11]. Raramente pueden presentarse complicaciones arritmicas graves como fibrilacion ventri
(1,5%) [11] o mecanicas como formacion de trombo mural y ruptura de la pared libre ventricular en casos aislados. Si
se han reportado casos de ACV de origen cardioembdlico no se tienen datos precisos de su incidencia en este grugp
pacientes [1].

Caracteristicas Electrocardiograficas

La evolucion clinica de la miocardiopatia de Tako-tsubo puede describirse en cuatro fases electrocardiograficas [13]:

La Fase 1 se caracteriza por elevacion del segmento ST. Ocurre al inicio del cuadro clinico. Generalmente se observ
las derivaciones precordiales. Cuando esto ocurre, es mas acentuado en V3-V6 que en V1-V2, a diferencia del 1AM de
anterior. El segmento ST se va normalizando progresivamente en las primeras horas. En la Fase 2 (etapa subagud:
observa inversion de la onda T. Este fendbmeno se da entre los dias 1 a 3 de iniciado el cuadro. A partir del dia 2 a
onda T se profundiza, correspondiendo a la Fase 3. Posteriormente, en la Fase 4, aparecen ondas T gigant
prolongacion del intervalo QT. Estos cambios pueden durar varias semanas. So6lo el 10% de los pacientes quedan
ondas Q persistentes.

Hallazgos de Laboratorio

En la mayoria de los pacientes se observa una elevacion moderada de la Troponina | o T. También puede elevarse la
CK-MB. Para ambos casos la magnitud del ascenso es desproporcionadamente baja en relaciéon al extenso terri
coronario comprometido [8]. Ademas sus niveles no guardan la misma cinética de ascenso y descenso lento que se obs
en el 1AM convencional. Estas forman parte de algunas de las caracteristicas que diferencian a este sindrome del 1AM.
niveles de Péptido Natriurético Cerebral (BNP) se encuentran elevados relacionandose con la presion de fin de dia
ventricular. Generalmente tienden a normalizarse en los primeros quince dias en paralelo con la mejoria de la fur
ventricular. También el fragmento N-terminal del BNP (NT-pro BNP) es un indicador prondstico ya que sus valores baj
ingreso parecen indicar una evolucion favorable [10].

Desde el punto de vista histolégico se ha demostrado por biopsia miocardica realizada en la fase aguda alteraci
morfoldgicas del tipo de necrosis en banda y fibrosis intersticial con patrén inflamatorio mononuclear intersticial; si
diferente a la respuesta inflamatoria polimorfonuclear intersticial que se observa en el 1AM [7].

Fisiopatologia

Debido a que la etiologia de este sindrome permanece aln desconocida, se han propuesto varios mecanismos implic
en su génesis como el espasmo y acodamiento extremo de las arterias coronarias epicéardicas, la alteracion c
microcirculacion coronaria, anormalidades metabdlicas o la disfuncion miocardica mediada por catecolaminas.

hipotesis tiene un rol central, ya que los elevados niveles de catecolaminas disminuyen la viabilidad de los miocit
través de una sobrecarga de calcio mediada por AMP-ciclico. Las catecolaminas son una fuente potencial de radicales |
derivadas del oxigeno, y estos interfieren en el trasporte de sodio y de calcio, aumentando la entrada de calcio ¢
sarcolema que llevan a la disfunciéon del miocito. Las catecolaminas producen una forma Unica de dafio mioc
caracterizado por la necrosis de las bandas de contraccion, que lleva a la hipercontraccion del sarcomero, ba
transversas eosinofilicas y una respuesta inflamatoria intersticial mononuclear. En el infarto de miocardio la respt
inflamatoria es polimorfonuclear. Esta necrosis de las bandas de contraccion ha sido descrita en estados clii
caracterizados por un exceso de catecolaminas como en el feocromocitoma [4] y los paragangliomas [14].

Aporte de los medios de diagndstico por imagenes

Las alteraciones anatémicas presentes en esta miocardiopatia pueden ser detectadas a través de la ventriculoc
izquierda, la ecocardiografia, los estudios gatillados de perfusién por medicina nuclear, la tomografia multicorte,
resonancia magnética nuclear. Mas alld de obtener una importante herramienta diagnéstica, el valor de estos esti
(principalmente SPECT, RMN cardiaca y ecocardiografia) radica en dos aspectos: inicialmente para hacer el diagno
diferencial, y posteriormente, observar la fase evolutiva de esta enfermedad. Entre ellos se describen:

Resonancia Cardiaca: los hallazgos morfolégicos de la porcion apical y la ausencia de realce tardio (no presenta capt:
patologica de Gadolinio en estudio de realce tardio) en general favorece el diagnostico diferencial entre el Tako-tsu
otras causas de disfuncién apical como el 1AM, miocarditis o la miocardiopatia hipertréfica apical. No obstante, en alg
pocos pacientes se ha descripto recientemente que pueden tener realce tardio [16]. Ademas en el periodo agudo se obs
un aumento de la sefal de las imagenes T2 que se corresponde con edema miocardico. Estudio de perfusién mioca
con SPECT gatillado: demuestra defecto de perfusion apical en reposo e hipoquinesia de la misma region en la fase ac
Luego de unas semanas estos cambios revierten a la normalidad (desaparecen los defectos de perfusion, se normali
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motilidad segmentaria y desaparece el patron isquémico de tipo coronario, sensibilizado con estrés ergométrico) [15].

Tratamiento

Si bien no hay un tratamiento establecido, el paciente debe ser evaluado y tratado inicialmente como un IAM co
método diagndstico invasivo e inmediato. Una vez descartado el sindrome coronario agudo el tratamiento debe
empirico e individualizado para cada paciente en particular de acuerdo al cuadro clinico de presentacion [6]:

Si existe estabilidad hemodinamica, los beta-bloqueantes o agonistas alfa adrenérgicos asociados a inhibidores ¢
enzima conversora de angiotensina (IECA) son de gran utilidad para disminuir o anular el gradiente dinamico qu
genera en el tracto de salida del ventriculo izquierdo durante la fase aguda 2.

Se deberia anticoagular durante la fase aguda especialmente cuando la funcién sistélica se ve comprometida, y conti
durante unas semanas con warfarina si la recuperacion de la fraccion de eyeccion es lenta [6].

Para el tratamiento de las complicaciones tales como insuficiencia cardiaca, edema agudo de pulmén, shock cardiogé
diuréticos endovenosos, drogas inotropicas (con cautela en aquellos pacientes que presentan gradiente intraventriculi
que pueden exacerbar la hiperquinesia basal, aumentando el gradiente con la consecuente reduccién del gasto cardi:
soporte hemodinamico, evaluar la necesidad de bal6n de contrapulsacién aértico [2].

En aquellos pacientes con espasmo coronario documentado se usan bloqueantes célcicos no dihidropiridinicos con
verapamilo o el diltiazem, si el paciente no presenta falla de bomba [8].
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