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Disfuncion apical transitoria:
cmiocardiopatia de takotsubo?
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PALABRAS CLAVE: CARDIOMIOPATIAS

key worns: CARDIOMYOPATHIES

INTRODUCCION

La miocardiopatia de takotsubo se caracteriza por disfuncion apical, con hipoquinesia o aquinesia, junto con una base
ventricular normal o hipercontractil. Estas caracteristicas dieron lugar a que la miocardiopatia de takotsubo se conozca también
como disfuncion apical transitoria o balonamiento apical, aunque han sido descritas variantes de la miocardiopatia en las que
no hay compromiso del apex (-». En japonés, “tako-tsubo” significa recipiente para atrapar pulpos, y el nombre de
miocardiopatia de takotsubo se debe a que la forma del ventriculo izquierdo visto en la ventriculografia se asemeja a la de
dicho recipiente ©.

Transcurrieron varios afios desde la descripcion de los primeros casos de miocardiopatia de takotsubo hasta la publicacion de
la primera serie de pacientes y el reconocimiento de la miocardiopatia como una entidad independiente (4, aspecto que
actualmente es cuestionado por algunos autores.

CASO CLiNICO

Presentamos un caso clinico en el que se considerd como posible diagndstico la miocardiopatia de takotsubo. Se trata de una
paciente de 64 afios, hipertensa, que consulta en emergencia por angor de reposo, prolongado, asociado a situacion de estrés
psiquico. Del examen fisico del ingreso se destaca: paciente liicida, eupneica, tolera el dectibito, bien hidratada y perfundida.
Examen cardiovascular: ritmo regular de 70 cpm, ruidos bien golpeados, silencios libres, presion arterial 140/90 mmHg.
Examen pleuropulmonar: buena entrada de aire bilateral, no estertores. En el electrocardiograma (ECG) del ingreso (figura 1)
se objetivaba taquicardia sinusal de 110 cpm, P y PR normales, eje a aproximadamente -40 grados, ondas Q patologicas en
cara anteroseptal, ascenso del segmento ST de V2 a V4, QT 0,38 s. Se administran nitritos sublinguales, cede el dolor y
renivela el segmento ST (figura 2). El test de troponinas fue negativo. La paciente fue dada de alta a domicilio con acido
acetilsalicilico (AAS), betabloqueantes y pase a cardidlogo. A los cuatro dias consulta por nuevo episodio anginoso. El ECG
de ese momento muestra elementos sugestivos de isquemia subepicardica extensa (figura 3). El enzimograma cardiaco fue
negativo. Se inici6 tratamiento en base a AAS, heparina de bajo peso moleculary nitroglicerina, con lo que cede el dolor. Se
realizd un ecocardiograma que evidencid hipoquinesia apical y disminucién leve de la fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo. En la cineangiocoronariografia realizada de urgencia se informé ausencia de lesiones coronarias significativas;
hipoquinesia severa anterior y apical (figuras 4 y 5). La paciente evolucioné asintomatica. Se confirmé ecocardiograficamente
la recuperacion de la motilidad y funcion ventricular en el plazo de un mes
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igura 1. Electrocardiograma 1.

Figura 2. Electrocardiograma 2.

Figura 3. Electrocardiograma 3.




Figura 4. Ventriculografia. A: imagen en diastole. B: imagen en sistole.

Figura 5. Coronariografia. A: coronaria derecha. B: coronaria izquierda (descendente anterior y circunfleja).

COMENTARIO

La miocardiopatia de takotsubo se presenta fundamentalmente en mujeres posmenopausicas, asociada con una situacion
estresante ¢-39, La presentacion clinica y el ECG son similares a los de un sindrome coronario agudo. Existe sobreelevacion del
segmento ST en cara anterior hasta en 90% de los casos; en cerca de 25% de los pacientes aparecen ondas Q patologicas que
desaparecen luego de la etapa aguda, y en casi todos los pacientes existe inversion de la onda T a partir del segundo dia. E1 QT
suele prolongarse 67, Los marcadores de dafio miocardico son negativos, o su elevacion es mucho menor de la esperada,
teniendo en cuenta las alteraciones descritas. El ecocardiograma muestra compromiso de la fraccion de eyeccion, hipoquinesia
o0 aquinesia medioapical y una base normal o hiperquinética. Ocasionalmente se encuentran gradientes intraventriculares. El
cateterismo muestra coronarias normales o sin lesiones obstructivas significativas. Caracteristicamente, las alteraciones son
transitorias y el pronostico es habitualmente favorable con tratamiento médico adecuado ¢-7.

Diversos factores han sido propuestos para explicar la etiopatogenia de la miocardiopatia de takotsubo, pero ninguno de ellos
explicaria en forma completa las caracteristicas y manifestaciones del sindrome. Entre los mecanismos fisiopatologicos y
etiopatogénicos mas cominmente citados se encuentran el vasoespasmo localizado o generalizado, la miocarditis, alteraciones
de la microcirculacion, injuria mediada por catecolaminas y la posibilidad de que corresponda a un sindrome coronario agudo
autolimitado. En los estudios en los que se evalud el rol del vasoespasmo, se encontrdé que pocos pacientes experimentaron
espasmo multivaso espontaneo, y los resultados obtenidos con los test de provocacion son controversiales G:4659),
Consecuentemente, se acepta que el rol del espasmo multivaso transitorio estaria limitado a algunos casos. Por otra parte,
teniendo en cuenta la ausencia de lesiones significativas en las coronarias epicardicas, se propuso para explicar el sindrome, la
presencia de alteraciones de la microcirculacion que causarian aturdimiento miocardico ®. Sin embargo, si bien se ha
encontrado alteracion difusa de la microcirculacion con disminucion de la reserva de flujo en pacientes con diagnostico de
miocardiopatia de takotsubo, no esta claro si la disfuncion es causa del sindrome o un fenomeno secundario G719, Algunos
investigadores sugieren que el sindrome estaria vinculado a atontamiento miocardico por el efecto toxico de catecolaminas
causado por hiperactividad simpatica local (). Apoya esta hipoétesis la frecuencia del antecedente de situacion estresante en
pacientes con sindrome de takotsubo, el hallazgo de alteraciones en la inervacion simpatica cardiaca en pacientes con este



sindrome, y la similitud de las alteraciones de la motilidad entre pacientes con takotsubo y aquellos con miocardiopatia
mediada por catecolaminas. De todas maneras, no se ha encontrado en forma consistente elevacion de los niveles de
catecolaminas en pacientes con takotsubo y la toxicidad por catecolaminas no explicaria, en todos los casos, las caracteristicas
alteraciones de la motilidad “9.

Finalmente, para algunos autores, la causa del sindrome es un accidente de placa de resolucion espontdnea y precoz en sujetos
con una arteria descendente anterior que irriga la porcion apical del ventriculo izquierdo y que presenta lesion no visible
angiograficamente, pero detectada con ultrasonido intravascular (). Esto ha llevado a que la miocardiopatia sea considerada
por algunos autores como una variante de la enfermedad coronaria aterosclerética y no como una entidad independiente 1112,

En resumen, varios mecanismos fisiopatologicos han sido propuestos para la miocardiopatia de takotsubo, pero persisten
interrogantes en relacion con su etiopatogenia. Probablemente, con el diagndstico de miocardiopatia de takotsubo se incluyan
pacientes con diferentes sustratos fisiopatologicos pero con manifestaciones clinicas, electrocardiograficas y alteraciones de
motilidad cardiaca similares ®.
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