Sindrome de Takotsubo
Sindrome del corazon roto

El sindrome de Takotsubo (STT), es una
enfermedad cardiaca aguda descrita por primera
vez tres décadas atras en Japdn, caracterizada por
disfuncion ventricular transitoria, comunmente
desencadenada por un episodio de estrés
emocional o fisico significativo, cuya
presentacién clinica simula un sindrome
coronario agudo (SCA).

La disfuncion contractil del ventriculo izquierdo (VI),
se manifiesta tipicamente con un balonamiento
apical semejando una trampa japonesa utilizada
para la captura de pulpos, llamada Takotsubo

(Figura 1).

Sin embargo, el patron de disfuncion ventricular
puede ser atipico

El STT es indistinguible del SCA, pero el arbol
coronario es normal o tiene lesiones no
significativas.



En este escenario, el diagndstico diferencial es
desafiante pero esencial para asegurar el
tratamiento correcto.

Figura 1 Ventriculografia izquierda, visidon oblicua anterior
derecha en un paciente con un sindrome de takotsubo tipico. A)
imagen al final de la diastole; B) imagen al final de la sistole,
que muestra hipercinesia de los segmentos basales del VI
(flechas celestes) y acinesia de los segmentos medio y apical
del VI (flechas amarillas), semejando una trampa de pulpos
japonesa llamada takotsubo; (C), de alli el nombre del
sindrome. AQ: aorta; VI, ventriculo izquierdo.

Epidemiologia

El STT se diagnostica en 0,02% de todas las
hospitalizaciones.



En pacientes hospitalizados con sospecha de un
SCA, aproximadamente 1-2% tiene, a nivel
internacional, un STT, y 0,82% en Chile.

ElI STT es mas frecuente en mujeres
postmenopausicas (90%), con una relacidon
mujer: hombre de 9:1.

El desencadenante mas frecuente del STT es el
estrés emocional en la mujer y en el hombre el
fisico.

Factores de riesgo y desencadenantes
Factores endocrinos

La mayoria de las mujeres desarrollan STT durante
la menopausia, sugiriendo un rol de las
hormonales sexuales en su etiopatogenia.

Fisiologicamente, los estrégenos actuan sobre la
microcirculacion coronaria mejorando el flujo via
mecanismos dependientes e independientes del
endotelio.



La disminucion de los estrégenos causa
disfuncion endotelial, generando predominio del
sistema nervioso simpatico (SNS), que provoca
vasoespasmo microvascular coronario,
mecanismo patogénico propuesto para el STT.

Normalmente, el SNS al estimular los receptores
adrenérgicos a-2 (RA a-2) libera 6xido nitrico
produciendo vasodilatacion coronaria, pero, al
existir disfuncidén endotelial, el SNS actua
principalmente sobre los RA a-1, generando
vasoconstriccion.

Experimentalmente, se ha demostrado que el
tratamiento combinado de estrégenos vy
bloqueadores de los RA a y B previene el
desarrollo del STT, lo que sugiere un rol
iImportante de ambos receptores en su origen.

Factores genéticos

La existencia de STT familiares y recurrentes,
sugiere la existencia de factores genéticos en su
etiopatogenia.



Polimorfismos de nucledétido unico
pertenecientes a genes de RA y estrogénicos,
serian factores predisponentes para el STT,
hipdtesis no sustentada por otros estudios.

Actualmente, la evaluacion genética no aporta
ventajas significativas en el manejo clinico del
STT, y para identificar marcadores genéticos se
necesitan mas estudios.

Factores psicogenos

La depresion y la ansiedad, son mas comunes en
pacientes con STT que en pacientes con SCA o
controles sanos.

Los pacientes con depresion, en situaciones de
estrés emocional, tienen una respuesta exagerada
a la noradrenalina, y los pacientes con ansiedad
una menor reabsorcion de noradrenalina por
falla en su recaptacion.

El STT también ocurre en enfermedades del
sistema nervioso central que involucran
interacciones cerebro-corazén como el



accidente cerebrovascular isquémico, la
hemorragia subaracnoidea.y las convulsiones.

Factores desencadenantes

Entre los factores emocionales y fisicos que
gatillan el STT, se incluyen: divorcio, enfermedad
o muerte de un ser querido, pérdida del trabajo,
crisis financieras, terremotos y réplicas,
accidentes automovilisticos, cirugia y anestesia,
entre otros.

La pandemia por SARS-CoV-2, emerge como una
nueva patologia asociada a STT, cuyos factores
desencadenantes serian, ademas del estrés
emocional y fisico, el estado de inflamacion
sistémica y la tormenta de citocinas asociadas a
la infeccidn viral.

Fisiopatologia

La fisiopatologia exacta del STT es aun
desconocida y entre las numerosas hipotesis
planteadas, el mecanismo mas aceptado es la
oleada de catecolaminas via eje hipotalamico-
pituitario-suprarrenal.



Este mecanismo involucra dos fases (Figura 2).

La fase 1 implica la activacion del eje hipotalamico-
pituitario-suprarrenal, y la fase 2 corresponde a la
disfuncion miocardica inducida por la
hiperactividad simpatica.

La fase 1 comienza luego de estrés emocional y/o
fisico, que activa las neuronas noradrenérgicas del
tronco encefalico, los circuitos adrenomedulares
simpaticos y del locus coeruleus, con liberacion de
norepinefrina y estimulaciéon del eje
hipotalamico-pituitario-adrenal, que produce un
aumento del cortisol y catecolaminas
circulantes (epinefrina, norepinefrina)

Durante la fase 2, se activan los mecanismos que
explicarian la disfuncibn miocardica, como la
cardiotoxicidad directa de las catecolaminas
sobre el cardiomiocito provocando aturdimiento
miocardico, y la isquemia miocardica por
espasmo microvascular.
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Figura 2 Diagrama que muestra el mecanismo fisiopatologico
mas aceptado del sindrome de takotsubo tipico. Fase 1: un
estrés emocional y/o fisico gatilla la activacion del eje
hipotalamo-pituitario-suprarrenal. Fase 2: representa la
disfuncién del miocardio por la hiperactividad simpatica. La
densidad de los RA-B1 y RA-B2 es mayor en la region apical del
ventriculo izquierdo, que en el miocardio apical. Esto sugiere
que el miocardio apical es mas sensible a los niveles altos de
catecolaminas liberadas por las glandulas suprarrenales,
predominando la epinefrina. Cuando las catecolaminas
alcanzan niveles suprafisiologicos, la estimulacion de los RA-f3
produce un efecto inétropo negativo (ver texto). RA: receptor

adrenérgico beta.



Aturdimiento miocardico

La epinefrina y la norepinefrina aumentan Ila
fuerza contractil de los cardiomiocitos, al activar
los RA beta (RA-B).

Los RA-B son miembros de la familia de receptores
acoplados a proteinas G.

En el miocardio sano la expresion de los RA-B1
predominan sobre los RA-$2 en una relacion de
4:1.

La estimulacion de los RA-B se consigue a través
de la liberacion local de norepinefrina en las
terminaciones nerviosas simpaticas del
miocardio, y por difusion de las catecolaminas
circulantes hacia el miocardio desde la
circulacion coronaria.

En condiciones fisiologicas, la estimulacion de los
RA-B acoplados a la proteina Gs (proteina G
estimulante) (RA-B1Gs y RA-B2Gs), genera
adenosinmonofosfato ciclico (AMPc), mensajero



clave en la via de senalizacion adrenérgica (Figura
3).

El AMPc activa la proteina cinasa A que fosforila
aguas abajo proteinas claves en el proceso de
excitacidn-contraccion de los cardiomiocitos.

La epinefrina en altas concentraciones tiene un
efecto inotrépico negativo, al cambiar el
acoplamiento de los RA-B2 desde la proteina Gs a
la proteina Gi inhibitoria (RA-B2Gi)-(Figura 3).

Respecto de los RA-B1, se ha demostrado que el
receptor de cinasa 2 acoplado a proteina G
(GRK2) y la arrestina B2, se expresan
abundantemente en el STT.

Ambas proteinas, al desensibilizar los RA-31
producen disminucion de la contraccion
ventricular en los segmentos afectados.

La unidon de la arrestina 2 al receptor provoca su
desacoplamiento e internalizacion celular,



excluyéndolo de la cascada de senalizacion (Figura
4).

Figura 3 Mecanismo propuesto para explicar el trastorno de la
contraccion apical en el sindrome de takotsubo tipico
relacionado con la via de senalizaciobn de los receptores
adrenérgicos B2 (RA-B2). A) La estimulacion de los RA-32
acoplados a la proteina Gs (proteina G estimulante), por niveles
de concentracion fisiologicos de catecolaminas, genera
adenosin monofosfato ciclico (AMPc), molécula que activa la
proteina cinasa A (PKA), que fosforila aguas abajo proteinas
claves en el proceso de la contraccion del miocardio; B) Cuando
los niveles de catecolaminas son suprafisioldgicos, cambia el



acoplamiento de los RA-B2 desde la proteina Gs (estimulante) a
la proteina Gi (inhibitoria), lo que provoca un efecto inotropico

negativo.
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Figura 4 Mecanismo propuesto para explicar el trastorno de la
contraccion apical en el sindrome de takotsubo tipico,
relacionado con la via de senalizacion de los receptores
adrenérgicos B1 (RA-B1). A) La estimulacion de los RA-31
acoplados a la proteina Gs (proteina G estimulante), por niveles
de concentracién fisioldbgicos de catecolaminas, genera
adenosin monofosfato ciclico (AMPc), molécula que activa la
proteina cinasa A (PKA), que fosforila aguas abajo proteinas
claves en el proceso de la contraccion del miocardio; B) Cuando
los niveles de catecolaminas son suprafisiologicos, GRK2



induce el desacoplamiento de AR-31 y la B-arrestina2 inhibe la
adenilciclasa, induciendo la internalizacion y desensibilacion del
AR-B1, con un efecto inotropico negativo.

En condiciones normales, la mayor parte de la
norepinefrina es liberada en las terminaciones
nerviosas simpaticas activando directamente los
RA-B, siendo minima la contribucion de la
norepinefrina liberada desde la médula
suprarrenal.

Por el contrario, la epinefrina representa
aproximadamente el 80% del total de las
catecolaminas secretadas por la glandula
suprarrenal.

La epinefrina tiene una sensibilidad superior por
los RA-B2 comparada con la norepinefrina y en
situaciones de estrés severo, la concentracion de
epinefrina circulante alcanza su nivel maximo,
provocando un efecto inotropico negativo a
través de la estimulacion de los RA-B2Gi.

La concentracion de los RA-B es mayor a nivel
apical en comparacion a los RA-B1.



Esto explicaria la disfuncién apical del VI en el
STT tipico (Figura 1y 2).

La disfuncion ventricular en el STT es
transitoria y representa dano miocardico
reversible por toxicidad miocardica directa de las
catecolaminas, isquemia miocardica transitoria,
inflamacion, disminucidn del metabolismo de la
glucosa y edema miocardico.

Espasmo microvascular y disfuncion endotelial

Desde que se describié el STT, se le atribuye al
espasmo de las arterias coronarias epicardicas
un rol etiopatogénico.

En corazones normales, la accion del SNS sobre
los AR-a2 de las arterias coronarias epicardicas,
libera 6xido nitrico produciendo vasodilatacion.

Al existir disfuncion endotelial, el estimulo del
SNS sobre los AR-a1 produce vasoconstriccion
en la red coronaria epicardica vy
microcirculacion, provocando isquemia
miocardica transitoria con disfuncidn ventricular,



especialmente en las zonas donde hay mayor
tension de la pared del VI (segmentos medios y
region apical), mecanismo que aumentaria durante
la menopausia producto de la disfuncidén
endotelial por la disminucidén de los estrégenos.

Por ello, el STT podria ser considerado una
variedad del SCA.

En un modelo animal de STT, la suplementacion
estrogénica y betabloqueadores previene el
desarrollo del STT, sugiriendo que la deficiencia
estrogénica en la menopausia facilitaria el
desarrollo del STT.

Otros posibles factores fisiopatologicos del STT
Inflamacion

En el STT, hay evidencias que sugieren que la
elevacion de catecolaminas produce
inflamacién miocardica, respuesta inflamatoria
sistémica con aumento de la proteina C-
reactiva, recuento de leucocitos, citocinas
proinflamatorias sistémicas, e infiltracion
miocardica de macréfagos en la biopsia



endomiocardica-y en muestras necropsicas de
miocardio.

Asimismo, el edema intramiocardico representa
respuesta inflamatoria—que persiste aun
normalizada la contraccion ventricular.

Por otra parte, la resonancia magnética cardiaca
(RMC) multiparamétrica permite pesquisar
infiltracion miocardica inflamatoria.

En el modelo animal murino, la induccion de STT
con isoprenalina produce cambios inflamatorios
con activacion de macrofagos proinflamatorios
M1, hallazgo también observado en muestras
necropsicas.

En otros estudios, el analisis protedmico, ha
revelado que las vias de senalizacion para
inflamacion estarian involucradas en la patogénesis
del STT.



Disfuncion mitocondrial

El STT se acompana de disfuncion mitocondrial,
manifestada principalmente por alteracidon de la
produccion de ATP y mayor emision de
especies reactivas de oxigeno (ERO).

El corazon en el STT, se encuentra en un estado
oxidativo mitocondrial reducido que frena el
acoplamiento entre la cadena de transporte de
electrones y las reacciones de fosforilacion,
disminuyendo la produccion de ATP, lo que
causaria el aturdimiento miocardico
caracteristico del STT.

lgualmente, se ha encontrado un desorden del
metabolismo de la glucosa, corroborado
recientemente en un estudio experimental.

Sin embargo, la deficiencia de ATP no es la unica
consecuencia de la disfuncidon mitocondrial en el
STT.

Mas alla del aspecto energético, el estrés
oxidativo también podria gatillarlo.



Las ERO, son subproductos indicadores de estrés
y disfunciébn mitocondrial, cuyo aumento tendria
una relacion causal con el STT.

Presentacion clinica

El STT se presenta, generalmente, con dolor
toracico acompanado de cambios
electrocardiograficos isquémicos y elevacion de
biomarcadores como la troponina y el péptido
natriurético cerebral (BNP), después de un
episodio de estrés fisico o emocional afectando
principalmente a mujeres postmenopausicas.

Segun la disfuncién ventricular, se describen
patrones anatdémicos tipicos y atipicos, los que
no se correlacionan con la distribucion de la red
coronaria: Patron tipico apical, el mas comun
descrito por primera vez (77,1-88%)).

Se caracteriza por acinesia o discinesia de los
segmentos apicales del VI (pudiendo existir
compromiso de I|los segmentos



medioventriculares) e hipercontractilidad de los
segmentos basales (Figuras 1y 5).

Entre los patrones atipicos estan: el patrén
medioventricular (6,1-18,1%), con compromiso de
los segmentos medioventriculares sin compromiso
de los segmentos basales y apicales (Figura 5); el
patréon basal o invertido (1-4,8%) con afectacion
de los segmentos basales e hipercontractilidad de
los segmentos apicales (Figura 5), y el patron focal
(1,5-5,7%) que afecta principalmente el segmento
anterolateral del VI-(Figura 5).

El uso de nuevas técnicas como la ecocardiografia
y RMC, ha permitido identificar otras variantes del
STT, como el compromiso aislado del ventriculo
derecho o el patrén biventricular (Figura 5).
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Figura 5 Clasificacion del sindrome de takotsubo segun la
ubicaciobn de las anomalias del movimiento de la pared

ventricular: A) tipo apical o clasico; B) medioventricular; C)
basal; D) focal; E) biventricular (ver texto).




Diagndstico del STT y diagnéstico diferencial
con el SCA

El diagnostico del STT se basa en criterios
diagnoésticos propuestos por la Clinica Mayo, la
Asociacion de Insuficiencia Cardiaca de la
Sociedad Europea de Cardiologia, y los
expertos internacionales sobre STT-

Se recomienda el uso de RMC para excluir la
miocarditis aguda.

Con el uso de RMC, un tercio de los pacientes
con sospecha de STT, tienen como diagnéstico
final un infarto apical del VI.

En pacientes con antecedentes de infarto previo, la
RMC es esencial para diferenciar el STT del IAM.

El grupo de consenso internacional de expertos del
STT, propone la utilizacion de un score para
diferenciarlos, incluyendo diferentes variables con
una puntuacion segun su importancia diagnostica.



Un paciente con 30 puntos tiene una
probabilidad predictiva < 1% de tener un STT,
pero si es > 70 puntos la probabilidad es > 90%.

El mismo comité de expertos, propone también un
algoritmo diagnodstico para diferenciar entre STT

y SCA (Figura 6).
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Figura 6 Algoritmo en pacientes con dolor toracico y/o disnea
que ayuda al diagnéstico diferencial entre el STT, el SCA vy la
miocarditis aguda. Adaptado de Ghadri et al.. ASCV, alteracion
segmentaria de la contraccion ventricular; ECG,



electrocardiograma; ECOTT, ecocardiograma transtoracico;
SCA, sindrome coronario agudo; STT, sindrome de Takotsubo;
VES, velocidad de eritrosedimentacion. * excepto en la
derivacion AVR.

Examenes a realizar en pacientes con sospecha
de STT

Electrocardiograma

La mayoria de los pacientes con STT presentan
alteraciones electrocardiograficas similares a
las del SCA, siendo comunes la elevacion del
segmento ST y la inversion de la onda T (Figura
7).

La elevacion del ST afecta, principalmente, las
derivaciones de la pared anterior simulando un
IAM con elevacion del ST.

La inversion de las ondas T, puede observarse
desde el inicio en ausencia de supradesnivel del
ST, y tiene relacion con el edema miocardico que
puede durar varios meses.



Otras alteraciones son prolongacion del intervalo
QTc y ondas Q, habitualmente transitorias.

Figura 7 Arriba. Paciente con un sindrome de takotsubo
tipico. lzquierda: electrocardiograma de 12 derivaciones que



muestra ritmo sinusal con elevacion del segmento ST en las
derivaciones V2-V3-V4-V5. Derecha: A) Ecocardiograma
transtoracico, vision de 4-cavidades, muestra acinesia apical
del VI durante la sistole (Flechas amarillas); B) seguimiento
ecocardiografico a las 2 semanas que muestra desaparicion
de la acinesia del VI. C) Resonancia magnética cardiaca,
vision de 4-cavidades, imagen ponderada en T2 con analisis
de la intensidad de senal mediante el uso del programa
CVI42 (version 5.12.1, Circle Cardiovascular Imaging Inc.,
Calgary, Canada) con visualizacion codificada por colores de
la intensidad de la sefal relativa del miocardio, normalizada
al musculo esquelético. ElI azul indica una relacion de
intensidad de senal de miocardio/musculo esquelético > 2,0
que representa edema. El color verde indica una intensidad
de sefal normal (1,4-1,9). Con esta técnica se confirma la
existencia de edema transmural en el apex y en los
segmentos septal medio-apical y latero-apical del VI (color
azul). D) Imagen de inversion-recuperacion potenciada en
T1, luego de la administracion de gadolinio, anulando la
senal del miocardio normal, muestra ausencia de realce
tardio de gadolinio. Abajo. Paciente con un sindrome de
takotsubo tipico. lzquierda: electrocardiograma de 12
derivaciones que muestra ritmo sinusal con ondas T
negativas en derivaciones D1-D2-AVL-AVF y derivaciones
precordiales. E) Ecocardiograma transtoracico, vision de 4-
cavidades, muestra acinesia apical del VI (Flechas
amarillas). F) seguimiento ecocardiografico a las 3 semanas
que muestra desaparicion de la acinesia. G) Resonancia
magnética cardiaca, vision de 4-cavidades, imagen
ponderada en T2 con analisis de la intensidad de sefnal con
el programa CVI42 ya descrito, muestra edema transmural
en el apex y en los segmentos septal medio-apical y latero-
apical del VI (color azul). H) Imagen de inversion-



recuperacion potenciada en T1, luego de la administracion
de gadolinio, muestra ausencia de realce tardio de gadolinio.
AD: auricula derecha: Al: auricula izquierda; VD: ventriculo
derecho; VI: ventriculo izquierdo.

Biomarcadores cardiacos

En el STT se elevan los biomarcadores de lesidon
miocardica como la creatinquinasa, la CK-MB, las
troponinas y el BNP.

La concentracion del BNP es mayor en el STT que
en el IAM-y la relacion del BNP/troponina T y del
BNP/CK-MB, ayudan a diferenciar el STT del IAM
con mayor precision que el BNP aislado.

La CK-MB aumenta levemente.

Ecocardiografia

La ecocardiografia transtoracica, es la
herramienta diagnéstica no invasiva de mayor
disponibilidad y utilidad en la fase aguda y
seguimiento del STT (Figura 7).



Permite identificar el trastorno de contraccion del
VI y/o del VD, y las complicaciones mas frecuentes
como la obstruccidon dinamica del tracto de
salida del VI (OTSVI) y la insuficiencia mitral

(Figura 8).

A su vez, técnicas de deformacion miocardica como
el speckle-tracking, proporcionan informacion
adicional valiosa.
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Figura 8 Ecocardiograma bidimensional transtoracico en un
paciente con sindrome de takotsubo tipico. A) Vision de 4-
cavidades, muestra movimiento sistélico anterior de la valvula
mitral durante la sistole (OTSVI), lo que representa obstruccion
dinamica del tracto de salida del VI (Flecha amarilla); B) esta
imagen muestra un flujo excéntrico de insuficiencia mitral hacia
la Al con efecto Coanda (Flecha blanca); C) Curva de Doppler
continuo con gradiente maximo de 20 mmHg, a nivel de la
OTSVI. Al, auricula izquierda; VI, ventriculo izquierdo.



Coronariografia y ventriculografia

La mayoria de los pacientes con STT debutan
clinicamente como un SCA, por consiguiente, la
coronariografia se realiza siempre siguiendo las
recomendaciones de las guias clinicas a nivel
nacional e internacional.

La mayoria de los pacientes tienen coronarias
normales; sin embargo, algunos tienen
enfermedad coronaria no significativa que no
constituye criterio de exclusion para diagnosticar
STT.

Por otro lado, la ventriculografia izquierda permite
identificar el patron de contraccion de la variante

tipica y las atipicas (Figura 1y 5).

Resonancia magnética cardiaca

La RMC es una herramienta diagnostica de gran
importancia que entrega no soélo informacion
anatdémica y funcional, sino también
caracteristicas tisulares del miocardio,
identificando edema miocardico con ausencia de



realce tardio de gadolinio, en los segmentos
afectados (Figura 7).

Asi, en la etapa aguda permite diferenciar con
precision el STT del IAM.

En algunos estudios se ha identificado,
ocasionalmente, realce de gadolinio tardio,
hallazgo que podria tener relacion con la
severidad del edema miocardico que retardaria el
lavado del gadolinio, o podria representar fibrosis
miocardica transitoria por aumento del
colageno-1 extracelular.

El edema miocardico, se puede evaluar mediante
programas especificos como el CV42 (Version
5.12.1, Circle Cardiovascular Imaging Inc., Calgary,
Canadda), que normalizan la senal del miocardio
edematoso con la del musculo esquelético.

Esto, permite identificar y cuantificar el edema
miocardico regional y global, el primero
facilmente reconocible a simple vista, no asi el
segundo.



La RMC permite confirmar el diagnostico de STT
en pacientes con infarto de miocardio previo,
hospitalizados con sospecha de I|IAM, vy
descartar miocarditis aguda.

A su vez, la RMC permite detectar el compromiso
del VD, identificar trombos intracavitarios,
derrame pericardico-pleural (Figura 9), y estudiar
parametros de deformacion miocardica-(Figura
10).

Actualmente, se recomienda el uso de RMC, para
la confirmacion diagnodstica del STT.



Figura 9 Resonancia magnética cardiaca en paciente con un
sindrome de takotsubo tipico. A) Imagen de cine-resonancia
cardiaca al final de la sistole, vision de 4-cavidades. Se observa
acinesia apical y medial del VI (entre Flechas blancas), edema
pericardico (Flechas amarillas), edema pleural (asteriscos
azules), y un trombo apical (Flecha roja); B) Imagen luego de la
administracion de gadolinio endovenoso, muestra un defecto de
perfusion (Flecha roja), que corresponde al trombo visualizado

en la imagen A.



Figura 10 Resonancia magnética en paciente con un paciente
con un sindrome de takotsubo tipico. A) Visidon de 2-cavidades,
muestra acinesia apical y medial del VI (Flechas amarillas); B)
Imagen ponderada en T2 con analisis de la intensidad de senal
mediante el uso del programa CVI42 (ver Figura 7). El color azul
representa edema miocardico y el color verde miocardio normal
en el mismo territorio descrito en la imagen B; C) Imagen de
inversidn-recuperacion potenciada en T1, luego de la
administracion de gadolinio, anulando la sefal del miocardio
normal, muestra ausencia de realce tardio de gadolinio; D)
Analisis del strain radial 2-D (engrosamiento del miocardio)
mediante el uso del programa CVI42. La escala de colores se



muestra al lado derecho de las imagenes. El color rojo
representa la deformacion radial positiva normal (> 20) y el azul
oscuro deformacion radial negativa anormal (< 20). En la
presente imagen, hay disminucion del strain radial (color azul)
localizado en el mismo territorio de miocardio con discinesia y
edema (ver Figura Ay B, respectivamente); E) Analisis del strain
longitudinal (acortamiento del miocardio durante la sistole). El
color azul representa strain longitudinal negativo normal (< 20).
El color rojo representa strain longitudinal positivo anormal (>
20), que representa falta de acortamiento de los cardiomiocitos.
El area de color amarillo y color naranja representa disminucion
del strain longitudinal, localizado en el mismo territorio con
discinesia y edema (ver Figura Ay B, respectivamente; F) Curva
del strain radial del VI en relacion al tiempo. Los valores se
obtienen desde las imagenes en eje corto. En este paciente, el
valor maximo total era +18,6% (anormal). En los segmentos
basales +43,1% (normal); en los segmentos medios +23,1%
(disminuido), y a nivel apical +6,5% (disminuido)8s. Al: auricula
izquierda; VI: ventriculo izquierdo.

Prondstico

Aunque el curso del STT es generalmente
benigno con rapida recuperacion, 22% de los
pacientes pueden experimentar complicaciones
graves.

Estas, segun su prevalencia, se clasifican en:
frecuentes:

insuficiencia cardiaca aguda (1245%)),
OTSVI (10-25%) (Figura 8),



insuficiencia mitral (14-25%) (Figura 8), o
shock cardiogénico (6 a 20%)

moderadas:
fibrilacion auricular (5-15%),
trombos en el VI (2-8%) (Figura 9),
bloqueo auriculoventricular (5%) y

paro cardiaco (46%) y

raras:
taquiarritmias y bradiarritmias,
torsade de pointes (2-5%),

taquicardia/fibrilacion ventricular (~3%),

comunicacion interventricular aguda (< 1%)
y muerte (1-4,5%).

Por otra parte, la recurrencia del STT, es del 4-5%
(entre 3 semanas y 5 anos)-con una tasa
recurrencia anual de 1-3,5% (global 3,8%).



A su vez, la mortalidad general a largo plazo del
STT no es trivial, alcanzando 3,5%, segun un
reciente metaanalisis.

Tratamiento

La mayoria de los pacientes con STT son
hospitalizados con el diagnéstico de IAM, por lo
tanto, el tratamiento inicial es el recomendado
por las guias clinicas para el manejo del infarto.

Actualmente, no existen tratamientos especificos
o estandarizados para el STT.

Por tratarse de una afeccion cardiaca transitoria, el
objetivo principal del tratamiento es disminuir las
complicaciones.

El tratamiento farmacoldgico incluye el uso de
inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) y blogqueadores de los
receptores de angiotensina (ARA-II),
betabloqueadores, y antiplaquetarios.



La anticoagulacion oral deberia ser considerada
en pacientes que desarrollan trombos
intraventriculares, y la anticoagulacion
profilactica con heparina subcutanea o
intravenosa, en pacientes con disfuncion
ventricular severa con riesgo a desarrollar
trombosis intraventricular y embolias
sistémicas.

El monitoreo electrocardiografico continuo es
necesario por el riesgo de arritmias cardiacas
graves como las torsades de pointes.

Los pacientes que desarrollan edema pulmonar
agudo, shock cardiogénico y los recuperados
de un paro cardiaco, requieren tratamiento en
unidades de cuidados intensivos.

Aquellos con edema pulmonar deben recibir
diuréticos y nitroglicerina por via intravenosa,
una vez descartada la existencia de OTSVI para
evitar su aumento (Figura 8).



En pacientes hipotensos sin insuficiencia cardiaca,
debe administrarse volumen intravenoso,
betabloqueadores de accion corta v,
eventualmente, un dispositivo de asistencia
ventricular.

En pacientes con shock cardiogénico debe
administrarse catecolaminas, descartada la
OTSVI, o un in6tropo alternativo como el
levosimendan.

El tratamiento a largo plazo, deberia incluir los
IECA/ARA-Il y betabloqueadores al menos por
tres meses, o0 hasta que la funcidon ventricular se
recupere.

CONCLUSIONES

El STT es una afeccion cardiaca aguda inducida
tipicamente por estrés emocional o fisico, que
afecta principalmente a mujeres
postmenopausicas.

El mecanismo etiopatogénico mas aceptado son los
niveles suprafisiolégicos de catecolaminas en la



sangre que involucra una cascada adrenérgica via
eje hipotalamo-hipofisis-suprarrenal.

El STT se caracteriza por disfuncidon regional
transitoria que afecta al VI y/o VD, y es
clinicamente indistinguible del IAM.

Es considerado un sindrome benigno; sin
embargo, tiene una morbimortalidad importante
en la etapa aguda y largo plazo.

La RMC es esencial para diferenciar el STT del IAM
y excluir la miocarditis aguda.

El tratamiento farmacoldégico del STT no
complicado, deberia incluir IECA/ARA-Il y
betabloqueadores.

RESUMEN

El sindrome de Takotsubo es una enfermedad
cardiaca aguda que se presenta con un cuadro
clinico similar al de un sindrome coronario
agudo y se caracteriza por alteraciones



segmentarias de la contraccidon ventricular
transitorias, con un arbol coronario normal o
con lesiones coronarias no significativas que
las expliquen.

Se observa, generalmente, en mujeres
posmenopausicas; el cual se desencadena
principalmente por un estrés emocional o fisico
severo y su diagndstico es un desafio clinico.

Este articulo entrega una revision de los factores
desencadenantes y de riesgo y las principales
hipotesis causales de esta enfermedad.

Proporciona, ademas, una revision actualizada de
las pruebas diagnosticas que deben ser realizadas,
el algoritmo para su diagndstico, las complicaciones
y el manejo terapéutico actual.

Palabras clave: Cardiomiopatias; Cardiomiopatia
de Takotsubo; Infarto del Miocardio; Miocarditis;
Sindrome Coronario Agudo
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