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El sindrome de takotsubo o miocardiopatia inducida por estrés es un sindrome relativa-
mente nuevo en la literatura. Afecta fundamentalmente a mujeres postmenopausicas y
frecuentemente es precedido por un episodio estresante como desencadenante del
cuadro. Clinicamente se manifiesta de manera indistinguible a un sindrome coronario
agudo (SCA); con alteraciones electrocardiograficas similares (elevacion del ST, alarga-
miento QTc, inversiéon de la onda T) y con elevaciéon de biomarcadores de dafio mio-
cardico (aunque de forma mas moderada). Todo ello sin que se objetiven estenosis sig-
nificativas en la coronariografia. Se caracteriza por una disfuncién sistélica transitoria,
con alteracién de la contractilidad en los segmentos medio y apical del ventriculo y
con hipercinesis compensadora de los segmentos basales, lo que le da una morfologia
tipica que también da nombre al sindrome (apical ballooning). Su mecanismo etiopato-
génico sigue siendo una incégnita, aunque la hipétesis mas aceptada achaca el sindro-
me a una descarga masiva catecolaminérgica. Otra teoria en boga lo atribuye a la rup-
tura de una placa ateromatosa en el seno de la arteria coronaria descendente anterior,
con lisis espontanea del trombo que se forma sobre dicha placa. Sin embargo, a dife-
rencia del SCA, este sindrome tiene un pronéstico excelente con una mortalidad intra-
hospitalaria muy baja. [Emergencias 2013;25:292-300]

Palabras clave: Sindrome de takotsubo. Dolor toréacico. Sindrome coronario agudo.
Disfuncién ventricular transitoria. Miocardiopatia inducida por estrés.

Introduccion

La miocardiopatia inducida por estrés o sindro-
me de takotsubo es un cuadro clinico que se ma-
nifiesta clinicamente por dolor toracico de carac-
teristicas anginosas, similar al de un infarto agudo
de miocardio (IAM) y que también cursa tanto
con cambios electrocardiograficos compatibles
con IAM, como una elevacion discreta de biomar-
cadores de dafio miocérdico. Sin embargo, en la
angiografia no se objetivan estenosis significativas
(superiores al 50%) en las arterias coronarias que
pudieran ser responsables de un sindrome corona-

rio agudo (SCA).

El sindrome de takotsubo se caracteriza por
una disfuncién sistélica transitoria en los segmen-

tos apicales y/o mediales del ventriculo izquierdo
(VI) con hipercinesis compensadora de las paredes
de la base cardiaca. Esta alteraciéon de la contracti-
lidad proporciona al corazén una imagen tipica
durante la sistole. Inicialmente fue descrita por Sa-
toh et al' en 1990 como takotsubo debido al pare-
cido que esta morfologia sistélica guarda con la
trampa japonesa para cazar pulpos de idéntico
nombre (Figura 1). Debido a la silueta de globo
que aparece en la regién apical, se le conoce tam-
bién como apical ballooning syndrome (ABS). Asi-
mismo, también es conocido como miocardiopa-
tia inducida por estrés o sindrome del corazén
roto en relacién al antecedente de un factor estre-
sante intenso —fisico o emocional- que frecuente-
mente precede al debut de la clinica.
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Figura 1. Imagen de una trampa japonesa para pescar pul-
pos o takotsubo.

Epidemiologia

La descripcion de este sindrome en la literatura
es bastante reciente. Debido a ello y a que los cri-
terios diagnésticos han ido evolucionando, ade-
mas de las variadas formas de presentacién que
adopta, su incidencia exacta es desconocida. Se
estima que en torno a un 1-2% de los pacientes
con sospecha inicial de SCA podrian sufrir en rea-
lidad un sindrome de takotsubo**.

En torno al 90% de los casos descritos afecta a
mujeres postmenopausicas con edades medias com-
prendidas entre los 58 y 75 afios, y hasta en dos ter-
cios se ha podido identificar un factor estresante co-
mo desencadenante del cuadro®*.

Aunque las series a este respecto son limita-
das, parece que no es infrecuente la aparicion de
este sindrome entre pacientes ingresados en uni-
dades de cuidados intensivos (UCI) por otras pa-
tologias. Park et al. registraron una incidencia del
28% en una serie de 92 pacientes consecutivos
admitidos en su servicio**.

Presentacion clinica y diagnéstico

La presentacion clinica es muy similar a la de
un IAM. El sintoma mas frecuente es el dolor to-
racico seguido de cerca por la disnea. En otros
casos son el sincope o el shock las formas clinicas
iniciales. EIl compromiso hemodinamico es raro,
aunque esta presente con frecuencia un grado
leve-moderado de insuficiencia cardiaca (IC) has-
ta en el 20% de los casos**’. Los pacientes ingre-
sados en las UCI tienen mas tendencia a presen-
tar edema agudo de pulmén, presentan un
aumento de enzimas miocardicos mas importan-
te y una disminuciéon marcada de la fraccién de
eyeccién de ventriculo izquierdo (FEVI)*®.

El cambio electrocardiografico mas comun es
una elevacién del segmento ST (34-56%). Es
mas frecuente en derivaciones precordiales (Figu-
ra 2), aunque puede observarse también en las
inferiores y laterales, y suele ser de menor enti-
dad que en el SCA con elevacién del segmento
ST (IMEST). Asi mismo, es frecuente el alarga-
miento del intervalo QT corregido en mayor me-
dida que en el SCA, aunque desafortunadamente
éstos no son datos electrocardiogréficos fiables
como para poder establecer un diagnéstico dife-
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Figura 2. Trazado ECG de una paciente con dolor toracico agudo de tipo anginoso.

Ante la elevacion

del ST y la clinica concordante con infarto de miocardio con elevacién persistente del segmento ST
(IMEST) se procedi6 a una coronariografia urgente, que se consideré normal. Ante esto y los hallazgos
de discinesia apical en la ecocardiografia, la paciente fue diagnosticada de sindrome de takotsubo.
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Figura 3. Trazado ECG de una paciente diagnosticada de sindrome de takotsubo, realizado a los dos
dias del ingreso. Destacan las ondas T invertidas y muy profundas en las caras anterior e inferior, asi

como la prolongacién del intervalo QTc.

rencial entre ambos sindromes. La mayoria de las
series describen en casos evolucionados inversion
en la onda T en varias derivaciones (Figura 3).
Tanto la inversién de la onda T como el alarga-
miento del QTc suelen revolverse en unos 3-4
meses, aunque la variabilidad es amplia y puede
oscilar desde las 4-6 semanas hasta incluso mas
alla del afo. En ocasiones pueden aparecer on-
das Q patoldgicas, generalmente también de for-
ma transitoria®’.

Los biomarcadores miocérdicos, en particular
la troponina de alta sensibilidad, estan elevados
en la mayoria de los casos. Esta elevacién es tipi-
camente moderada en comparacién con el
IMEST, maxime si consideramos la extensién de
pared ventricular izquierda afectada que presen-
ta alteraciones de la movilidad y las alteraciones
electrocardiogréficas tan Ilamativas que pueden
llegar a producirse*’. Asi mismo se ha observado
una elevacion del fragmento N-terminal del pép-
tido natriurético atrial tipo B (NT proBNP) en es-
tos pacientes. Existe controversia sobre si estos
niveles se correlacionan de forma significativa
con el grado de afectacion de la funcién del VI y
su posible uso como valor pronéstico*®.

La ecocardiografia y la ventriculografia (Figu-
ras 4 y 5 respectivamente) muestran acinesia o
discinesia de la mitad o los dos tercios apicales
del ventriculo que, como ya se ha comentado,
da a esta regién la caracteristica morfologia de
globo. Clasicamente se ha recalcado en la litera-
tura que esta anormalidad en la contraccién de
la pared se suele extender mas alla del territorio
irrigado por una Unica arteria coronaria, aunque,
como comentaremos en el apartado de fisiopato-
logia, esta cuestion se encuentra en discusion en
el momento actual**'.

En practicamente todos los pacientes, la con-
tractilidad del ventriculo izquierdo se encuentra

disminuida con valores iniciales de fracciéon de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) que osci-
lan entre el 49,4% vy el 20%, segln las series®’.
En aproximadamente el 30% de los casos se ha
observado un patrén similar de discinesia en el
ventriculo derecho. Estos pacientes tienen mayor
tendencia a la gravedad y a desarrollar un grado
de IC mas grave®.

Se ha descrito una minoria de casos en los
que la funcién del segmento apical estd conser-
vada y presentan hipocinesis de la base del cora-
z6n. A esta forma de presentacién se la ha deno-
minado “variante atipica” o “takotsubo
invertido” y las caracteristicas clinicas son simila-
res a las descritas para el sindrome de takotsubo
convencional. No se han identificado claros me-
canismos fisiopatolégicos que justifiquen estos
dos diferentes patrones®**®'.

En la resonancia magnética nuclear (RMN)
cardiaca se evidencian también las anormalida-
des en la movilidad de la pared en los segmen-
tos previamente comentados, con frecuencia en
regiones que comprenden territorios irrigados
por mas de una arteria coronaria, y sin retraso
del realce de gadolinio en dichos territorios (lo
que implica miocardio viable). Dicho retraso en
el realce del gadolinio si se objetiva en el infarto
y las miocarditis (en este caso con patrén par-
cheado). Con frecuencia se observa cierto grado
de edema miocardico, aunque este dato pode-
mos encontrarlo también en miocarditis e infar-
tos y por lo tanto no es patognoménico del sin-
drome3,4,6,7,12,13‘

En algunos estudios se han realizado biopsias
de tejido endomiocardico y se han documentado
alteraciones reversibles como fibrosis intersticial,
infiltrado celular y necrosis de las bandas de con-
traccion. Estos hallazgos son similares a los ob-
servados en el miocardio afectado por la miocar-
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DIASTOLE

SISTOLE

Figura 4. Ecocardiograma en ventanas de cuatro camaras (arriba) y eje paraesternal largo (abajo) de
una paciente con sindrome de takotsubo, en sistole (derecha) y diéstole (izquierda). La aquinesia api-
cal en la sistole ventricular conforma la morfologia tipica del ventriculo izquierdo en esta enfermedad
(como puede comprobarse con la silueta remarcada). Al: auricula izquierda; VI: ventriculo Izquierdo;

diopatia por exceso de catecolaminas (como en
la hemorragia subaracnoidea o el feocromocito-
ma), y como se expondra mas adelante, es un
dato importante de apoyo para una de las teori-
as etiolégicas de la enfermedad*”™.
Caracteristicamente, la angiografia coronaria
de estos pacientes muestra de forma invariable
vasos normales o aterosclerosis moderada con
estenosis no significativa (inferior al 50%). Esta

Figura 5. Ventriculografias con contraste yodado en teledidstole (izquierda) y sistole (derecha)

una paciente con sindrome de takotsubo.

ausencia de alteraciones es, de hecho, uno de
los criterios diagnésticos propuestos por Bybee et
al., criterios actualmente vigentes para este sin-
drome?** y denominados Criterios de Mayo (Tabla
1), y deben estar presentes los cuatro para poder
realizar el diagnéstico. Podriamos resumir que el
sindrome de takotsubo es pues la combinacion
de dolor toracico con una ecografia o ventriculo-
grafia positiva y una coronariografia negativa®.

e
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Tabla 1. Criterios diagnésticos del sindrome de takotsubo
(Criterios de Mayo)

- Alteraciones transitorias de la contractilidad del segmento medial
del VI con o sin afectacion apical (hipocinesis, acinesis o discinesia)
y con extensién mas alld del territorio de una Unica arteria corona-
ria. Suele existir, aunque no siempre, un factor estresante como
desencadenante del cuadro.

- Ausencia de enfermedad obstructiva coronaria o evidencia angio-
grafica de rotura de placa aguda.

- Nuevas alteraciones electrocardiograficas (elevacién del ST y/o in-
version de la onda T) o elevacion modesta de troponina.

- Ausencia de feocromocitoma o miocarditis.

VI: ventriculo izquierdo.

Complicaciones y pronostico

Se trata de un sindrome con pronéstico be-
nigno, especialmente si lo comparamos con el
IMEST o con el SCA sin elevacion del ST (IMEST).
No obstante, no estd exento de complicaciones
que afectan en torno al 20% de los pacientes®.
La mortalidad intrahositalaria es baja, varia del O-
8% segun las series, aunque hay que resaltar que
en aquéllas con mayor nimero de pacientes la
incidencia es mas préxima al 1%®.

Entre las complicaciones mas frecuentes figu-
ran la IC con o sin edema pulmonar (15,9%) se-
guidas del shock cardiogénico (10,3%) y arrit-
mias graves como el bloqueo auriculo-ventricular
de tercer grado, la taquicardia ventricular o la fi-
brilaciéon ventricular (14,6%)’.

Hasta en un 16% de los pacientes en quienes
se realizd una ventriculografia en el momento
agudo se describié una obstruccién del tracto
de salida del VI (OTSVI) de forma transitoria. Es-
ta OTSVI es debida a la diferencia de gradientes
de presiones intraventriculares secundarias a la
discinesia apical y medial afiadida a la hipercine-
sia de la base. En algunos casos, ademas, se
acompafia de movimiento sistélico anterior de la
vélvula mitral (SAM) similar al que se observa en
la miocardiopatia hipertréfica*s. Asi mismo, se
han descrito la formacién de trombos apicales e
ictus isquémicos secundarios en casos puntua-
|eS15'16.

Los pacientes que sobreviven al episodio agu-
do recuperan una funcién ventricular normal en
un periodo de una a cuatro semanas de media®.
Este dato es tan constante en todas las series,
que se considera que habria que buscar un diag-
néstico alternativo de no cumplirse. Por otro la-
do, la recurrencia de este sindrome es baja, en
torno al 3,1% de los pacientes’, por lo que de
manera global podemos afirmar que el prondsti-
co es muy bueno y, de hecho, la supervivencia a
largo plazo es similar a la de la poblacién de re-
ferencia ajustada por edad".

Fisiopatologia

La causa exacta y el principio fisiopatolégico
del sindrome permanecen adn por esclarecer. Va-
rios autores han apuntado a una posible estimula-
cién exagerada del sistema simpatico, un exceso
de actividad catecolaminérgica o de hiperrespues-
ta a las mismas como posible causa. Wittstein et
al. describieron valores aumentados de catecola-
minas en el plasma de pacientes con sindrome de
takotsubo, que superaban hasta en 2 y 3 veces los
niveles de pacientes con IAM. Estos niveles perdu-
raban elevados hasta 7-9 dias después del ini-
cio'®?_ Sin embargo, en sus estudios, la FEVI ha-
bia mejorado en el cuarto dia entre un 20% y un
45% mientras que los niveles de adrenalina se-
guian hasta 20 veces mas elevados que los valores
normales. Sigue sin esclarecerse por qué mecanis-
mo fisiopatolégico permaneceria presente la dis-
funcién de la contractilidad una vez que el factor
desencadenante ya hubiera desparecido. Otros au-
tores, en cambio, no han podido confirmar esta ele-
vacion de catecolaminas en sus estudios?'# y los re-
sultados de su medicién en las diferentes series es
ampliamente variable.

Por otro lado se ha postulado que el miocardio
apical tiene una mayor densidad de terminaciones
simpdticas, y que quiza esto lo convierte en mas
vulnerable ante una descarga subita de catecola-
minas. Esto podria explicar la mayor afectacion de
la pared apical en este sindrome, aunque dejaria
sin explicacién los sindromes de takotsubo con
presentacién atipica'*.

El mecanismo por el cual las catecolaminas in-
ducirian la alteracién caracteristica de la contractili-
dad en esta entidad es también objeto de debate,
aunque las teorfas de un espasmo microvascular o
del dafio directo sobre el miocito provocado por
catecolaminas son las mas aceptadas’.

La valoracién del flujo en las arterias coronarias
epicardicas se sistematizé6 hace mas de 25 afos
por el grupo de investigacién TIMI (Thrombolysis
In Myocardial Infarction) en los denominados gra-
dos de flujo TIMI. Este método cuantifica el tiem-
po necesario para que un contraste intracoronario
alcance unas marcas predefinidas. La hipétesis del
espasmo microvascular se sostiene principalmente
en los hallazgos angiograficos obtenidos en el
momento agudo del cuadro con esta técnica. Los
datos recogidos por dos importantes series mos-
traron alteraciones en las arterias coronarias epi-
cardicas durante la fase aguda que sugerian una
disfuncién microvascular generalizada**. Queda-
ria adn por dilucidar si esta disfuncién es el factor
causal del sindrome o un fenémeno secundario.
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Otro mecanismo etiolégico posible seria el del
dafio directo del miocito inducido por la forma-
cién de radicales libres mediados por catecolami-
nas. Este mecanismo podria explicar la necrosis de
las bandas de contraccién que se observan tanto
en el sindrome de takotsubo como en la miocar-
diopatia por feocromocitoma.

Resulta curioso, no obstante, que aunque los
hombres presentan un nivel basal de actividad
simpatica mas elevada y de hecho producen mas
niveles de catecolaminas que las mujeres, sean és-
tas quienes sufren de forma caracteristica la mio-
cardiopatia inducida por estrés. Parece que las
hormonas sexuales femeninas podrian influir en el
eje neurohormonal simpatico y en la vasorreactivi-
dad coronaria®?*** haciendo a las mujeres mas
susceptibles a este sindrome. El mecanismo ultimo
por el que esto sucede esta por determinar, aun-
que parece que definitivamente los estrégenos
podrian jugar un papel fundamental®.

Algunos autores han propuesto que quiza el
mecanismo etiopatogénico para explicar el sindro-
me de takotsubo no sea otro que un evento atero-
trombético agudo resultado de una placa atero-
matosa rota, con una rapida y espontanea lisis del
trombo; es decir, un IAM abortado. El estudio in-
travascular con ultrasonidos (IVUS) ha revelado en
algunas series la existencia de una placa ateroscle-
rética rota en la porcion central de la arteria des-
cendente anterior (DA) que no era visible en la
angiografia®??*. Ademas, parece ser que en los
pacientes con sindrome de takotsubo es frecuente
una DA larga y desarrollada que irriga no sélo la
cara anterior del VI sino también la cara inferior,
incluido el dpex. La oclusién transitoria en un vaso
de estas caracteristicas podria provocar la disfun-
cion sistdlica transitoria caracteristica del sindrome
de takotsubo mediante una Unica lesiéon en una
Unica arteria coronaria®”.

La obstruccién arterial, fruto de la combinacion
de trombosis y vasoconstriccién, y la recanaliza-
cién espontanea por fibrinélisis endégena, alter-
nandose de forma intermitente, son eventos fre-
cuentes durante la fase aguda del SCA. Estos
episodios de oclusién/reperfusién podrian dar lu-
gar a la aparicién de un tejido miocardico contun-
dido y la disfuncién subsiguiente en la contractili-
dad del territorio irrigado por dicha arteria’.

De este modo, estos autores han desafiado los
Criterios de Mayo y rebaten uno de los requisitos
basicos de diagnéstico hasta la fecha y que es ex-
cluir del diagnéstico de sindrome de takotsubo a
aquellos pacientes con enfermedad obstructiva
coronaria o evidencia angiogréfica de rotura agu-
da de placa.

La alta incidencia de un factor estresante que
precede al cuadro, también segin estos mismos
estudios, apoya la hipétesis de que las catecolami-
nas juegan un papel importante en la patogenia.
Algunos autores han defendido que el aumento
de citoquinas proinflamatorias y de noradrenalina
podria contribuir a hacer la placa ateromatosa
mas vulnerable y susceptible a la fisuracién, dado
que estas sustancias inducen vasoconstricciéon y
elevan la presiéon sanguinea®. En contraposicién,
otros estudios recientes muestran una prevalencia
de DA larga o envolvente en pacientes con mio-
cardiopatia inducida por estrés bastante mas baja,
cercana al 27%, mientras que en las series ante-
riores llegaba incluso al 100%, y era comparable a
la prevalencia entre pacientes con IMEST*, por lo
gue parece que sustentar la patogenia del sindro-
me de takotsubo en una lesién obstructiva de una
DA larga requiere de mas estudios para su confir-
macion.

Tratamiento

El manejo inicial de los pacientes con sospecha
de miocardiopatia inducida por estrés no va a dife-
rir del de los pacientes con IMEST debido a que,
como se ha explicado previamente, no hay carac-
teristicas definitivas y sélidas sobre las que estable-
cer un diagnéstico diferencial entre ambas entida-
des en base sélo a la clinica, la electrocardiografia
o los datos de laboratorio. Por tanto, la medica-
cién estandar para el tratamiento de infarto de
miocardio debe iniciarse de inmediato en el servi-
cio de urgencias segin los protocolos vigentes,
que no se ven modificados por esta entidad (Figu-
ra 6)*. Por ello, se procedera del modo habitual
en los pacientes con IMEST que sean susceptibles
de cateterismo urgente para angioplastia percuta-
nea primaria, siempre que haya disponibilidad. En
aquellos casos en los que se cumplan criterios de
reperfusion urgente pero no haya disponibilidad
de cateterismo urgente, se plantearé la terapia fi-
brinolitica. La sospecha de miocardiopatia por es-
trés no es motivo suficiente para demorar el trata-
miento dado que la mayoria de los pacientes con
elevacion del ST presentaran una lesiéon coronaria
critica.

Por otro lado, los pacientes con IMEST presen-
taran habitualmente un perfil de alto riesgo (dolor
tipico, elevacién de enzimas, edad, IC) por lo que
estaria indicada la coronariografia en las primeras
48 horas para un correcto diagnéstico definitivo.
Sélo en los pacientes en los que tanto el cateteris-
mo coronario como la fibrinolisis estuvieran con-
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Molestia en el pecho que sugiere isquemia

— Comience con la lista de comprobacién de fibrinoliticos.

Evaluacion del SEM y preparacion de la atencion y el hospital:
¢ Monitorizacién, apoyo ABC. Estar preparado para practicar RCP y desfibrilacién.
e Suministrar oxigeno, aspirina, nitroglicerina y morfina, si es necesario.
e Si estd disponible, consiga un ECG de 12 derivaciones; si hay elevacién del segmento ST:
- Notifique al hospital la llegada del paciente por medio de la transmisién o comunicacién de la interpretacion del ECG.

e El hospital notificado debe movilizar los recursos para responder a un infarto de miocardio con elevacion del segmento ST.

Evaluacion inmediata en el servicio de urgencias

* Controle los signos vitales; mida la saturacién de oxigeno.
e Obtenga acceso i.v.

* Obtenga/revise un ECG de 12 derivaciones.

e Confeccione una historia breve y focalizada, examen fisico.

y coagulacion.

* Revise/complete la lista de comprobacién de fibrinoliticos; controle las contraindicaciones.
e Obtenga niveles iniciales de marcadores cardiacos, los primeros estudios de electrélitos

e Solicite una radiografia de térax efectuada con equipo portétil (< 30 min).

Tratamiento general inmediato

en el servicio de emergencias

* Comience con oxigeno a 4 I/min;
mantenga saturacion O, > 90%.

e Aspirina 160 a 325 mg
(si no lo administr6 el SEM).

e Nitroglicerina sublingual, aerosol o i.v.

* Morfina i.v. si el dolor no cede con
nitroglicerina.

<Evall]e el ECG de 12 derivaciones inicial>

Y

Y

Elevacion del ST o BRI nuevo
o presumiblemente nuevo:
fuerte sospecha de lesion

IM con elevacién del ST

Depresion del ST o inversiéon dinamica
de onda T; fuerte sospecha de isquemia
Angina inestable de alto riesgo/IM
sin elevacién del ST

Cambios normales o no
diagndsticos en ST u onda T
Angina inestable de riesgo
intermedio/bajo

Figura 6. Clasificacion inicial del dolor torécico de caracteristicas coronarias (tomado de: AHA CPR&ECC Guidelines). SEM: sistema de
emergencias médicas; RCP: reanimacion cardiopulmonar; BRI: bloqueo de rama izquierda; IM: infarto de miocardio.

traindicados o inaccesibles, podriamos apoyarnos
en el patrén ecocardiografico de contracciéon ven-
tricular ya comentado para establecer el diagnosti-
co. Sin embargo, el diagnéstico seria meramente
de presuncién, mas aun al estar en entredicho la
afirmacion clasica de que los segmentos aquinéti-
cos corresponderian a territorios irrigados por mas
de una arteria coronaria.

No hay estudios controlados sobre el trata-
miento médico mas adecuado® —una vez esta-
blecido el diagnéstico— para la miocardiopatia in-
ducida por estrés, por lo que el tratamiento
debe ser individualizado en funcién de la forma
clinica de presentacién en cada paciente. El tra-
tamiento mas razonable es el que convencional-
mente se emplea para la disfuncién sistélica: ad-
ministracion de inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECAs), betablo-
queantes (BB) y diuréticos en caso de sobrecarga
de volumen. Asi mismo se ha propuesto la antia-
gregacion con acido acetilsalicilico (AAS) dada la
coexistencia habitual de aterosclerosis corona-
ria*>. También se contempla tradicionalmente el
tratamiento sintomatico con ansioliticos en la fa-
se aguda del cuadro®.

En caso de shock cardiogénico hay que consi-
derar en primer lugar si el paciente presenta OTS-

VI o no. De no presentarlo, el tratamiento indica-
do para la hipotensién por fallo de bomba serian
los agentes inotropos, como la dopamina o la do-
butamina. En el caso de existir obstruccion del
tracto de salida, se preferira la terapia con BB por-
que aumentan el tiempo de llenado y consiguen
un mayor volumen telediastélico, asi como la te-
rapia con reposiciéon de fluidos si no hay edema
pulmonar significativo. El uso de agentes inotro-
pos en este caso esta contraindicado porque pue-
den empeorar el grado de obstrucciéon, al estimu-
lar aGn mas la contractilidad de los segmentos
hipercinéticos responsables de la OTSVI dindmica.
En pacientes con OTSVI que no toleren bien el
tratamiento con BB podria afiadirse un alfa-ago-
nista como la fenilefrina para reducir el gradiente
a expensas de aumentar la postcarga. Este farma-
co debe utilizarse bajo una monitorizacién hemo-
dinamica estricta puesto que se trata de pacientes
con tendencia al vasoespasmo**¢. El balén de con-
trapulsacién aértico es una opcion vélida en pa-
cientes con fracaso del tratamiento médico, tanto
con OTSVI como sin él, aunque es de especial uti-
lidad en los primeros®.

Respecto a la formacién de trombos, se reco-
mienda un periodo de anticoagulacién de tres
meses en caso de detectarse un trombo intraven-
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tricular. En el caso de disfuncién sistdlica severa,
aun sin deteccion de trombo, se recomienda anti-
coagular al menos durante tres meses o hasta
constatar que la discinesia se haya resuelto (lo
que ocurra mas temprano)®. Por otra parte, algu-
nos autores recomiendan la administracion de BB
de forma crénica para reducir la probabilidad de
recurrencia del cuadro®.

Conclusion

El sindrome de takotsubo es una miocardiopa-
tia transitoria clinicamente indistinguible del infar-
to de miocardio. Podemos sospechar esta entidad
fundamentalmente en mujeres postmenopausicas
con dolor precordial tipico y con cambios electro-
cardiograficos (principalmente elevacion del ST en
las derivaciones precordiales), con elevacién mo-
derada de marcadores miocardicos y un antece-
dente estresante como desencadenante del cua-
dro. No obstante, al hallarnos ante un paciente
con dolor tordcico, alteraciones de la repolariza-
cion y de biomarcadores, su manejo en urgencias
no se modifica un 4pice de lo recogido en las re-
comendaciones del SCA.

Como en cualquier otra patologia, el objetivo
fundamental es proporcionar a los pacientes que
lo sufren el tratamiento éptimo que evite compli-
caciones y mejore el pronéstico e identificar si
existen factores de riesgo que sean modificables.

El reto de futuro mas inmediato pasa por es-
clarecer definitivamente la etiopatogenia del sin-
drome para poder establecer unos criterios diag-
nésticos claros y poder plantear un diagnéstico
diferencial con el IMEST, dado que aunque ambos
sindromes se presentan de una forma muy similar,
las implicaciones terapéuticas y pronésticas son
radicalmente diferentes.

De confirmase la hipdtesis de que este sindro-
me no es mas que una fase inicial y abortada de
un infarto de miocardio, el estudio de los pacien-
tes con sindrome de takotsubo podria resultar fun-
damental en la comprensién del mecanismo de li-
sis espontanea del trombo intracoronario y quizé
proporcionar pistas clave sobre cémo favorecer
ese mecanismo y limitar su progresion.
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Stress-induced cardiomyopathy, or Takotsubo syndrome: a condition that mimics acute
coronary syndrome

Guzon lllescas O, Alonso Blas C

Takotsubo syndrome, or stress-induced cardiomyopathy, is a relatively new diagnosis. This syndrome mainly affects
postmenopausal women and is often preceded by a stressful event that triggers a clinical picture that is indistinguishable
from acute coronary syndrome. Both have similar electrocardiographic findings (ST-segment elevation, corrected QT
interval prolongation, T-wave inversion) and raised levels of markers of myocardial damage (although the elevation is less
marked in Takotsubo syndrome). Coronary angiography fails to demonstrate significant obstruction. Takotsubo
syndrome is characterized by transient systolic dysfunction, with contractile abnormalities in the apical and middle
sections of the ventricle wall and compensatory hyperkinesis of the base of the heart. The resulting morphology typifies
the syndrome and gives rise to another name for the syndrome: apical ballooning. The etiology and pathogenesis of this
syndrome are poorly understood, although the most widely accepted hypothesis is that massive release of
catecholamines is the culprit. Another popular theory blames the rupture of an atheromatous plaque in the anterior
descending coronary artery, with spontaneous lysis of the thrombus covering the plaque. Prognosis is excellent in
takotsubo syndrome, differentiating it from acute coronary syndrome. Associated in-hospital mortality is very low.
[Emergencias 2013;25:292-300]

Keywords: Takotsubo syndrome. Chest pain. Acute coronary syndrome. Transient ventricular dysfunction. Stress-induced
cardiomyopathy.
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