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RESUMEN

El sindrome de Tako-tsubo, también llamado discinesia apical transitoria o “sindrome
del corazdén roto” es una miocardiopatia reversible precipitada por estrés emocional o
fisico que afecta mayoritariamente a mujeres en edad media-avanzada. A raiz de dicho
estrés, se produce una alteracién pasajera en el movimiento de la pared del ventriculo
izquierdo, que desencadena un ascenso de los marcadores cardiacos y un
electrocardiograma alterado con cambios del segmento ST, inversién de las ondas Ty
QTc elevado. La clinica es de dolor toracico, disnea y palpitaciones, asemejandose a un
Sindrome Coronario Agudo (SCA), sin embargo, en el estudio angiografico no se
observan alteraciones de las coronarias. La fisiopatologia de esta entidad aun no esta

clara y es motivo de controversia.

ABSTRACT

The Tako-Tsubo syndrome, also called transient apical dyskinesia or “broken-heart
syndrome” is a reversible myocardiopathy precipitated by emotional or physical stress
that mainly affects middle-age or older women. As a result of said stress, a temporary
alteration in the movement of the left ventricle’s wall is produced, which triggers an
increase on the cardiac markers and an altered electrocardiogram with changes on the
ST segment, inversion of the T waves and an elevated QTc. It resembles an Acute
Coronary Syndrome with chest pain, dyspnea and palpitations; however, the
angiographic study reveals no alterations of the coronary arteries. The pathophysiology

is still not clear and is a matter of controversy.

Trabajo Fin de Grado: Ana Ferndndez Fuentes
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INTRODUCCION Y JUSTIFICACION

En 1990 se describié en Japdn un sindrome consistente en dolor precordial anginoso,

cambios electrocardiograficos, elevacion de enzimas de dafio miocardico, ausencia de

obstruccion coronaria en la angiografia y una caracteristica discinesia antero-apical del

ventriculo izquierdo (VI) que se normalizaba en unos pocos dias. Se conoce también

como el “sindrome del corazén roto”, “abombamiento apical” o “miocardiopatia de

estrés”

. Generalmente afecta a mujeres postmenopausicas con pocos factores de riesgo

cardiovasculares, y el estrés emocional severo es el desencadenante mdas comun.

Las razones por las que propongo este tema como trabajo de fin de grado son las

siguientes:

1.

Se trata de una entidad poco frecuente que asemeja un sindrome coronario
agudo (con y sin elevacion del ST). Tratandose de entidades con prondsticos tan
diferentes es interesante hacer una revision de esta patologia para saber
diagnosticarla correctamente.

Ademas, esta muy infradiagnosticada e incluso mal diagnosticada.

Su etiopatogenia esta aun por definir.

Se han propuesto unos criterios clinicos diagndsticos, existiendo en la actualidad
cierta controversia en los mismos, asi como en las exploraciones
complementarias necesarias para su diagndstico.

Es un sindrome inducido por estrés por lo que en el contexto actual de pandemia

por COVID-19 se trata de una enfermedad con una incidencia al alza.

Trabajo Fin de Grado: Ana Ferndndez Fuentes
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DESARROLLO DE LA REVISION

1. EPIDEMIOLOGIA
Aproximadamente 1-2% de los pacientes bajo sospecha de padecer SCA acaban siendo
diagnosticados de STK (Sindrome Tako-Tsubo) [1], la mayoria son mujeres >50 afios [2].
Aunque se puede presentar tanto en varones como nifios, el STK es una patologia que
afecta predominantemente a mujeres, en concreto en edad postmenopausica, con
edades comprendidas entre 67 y 70 afios [3,4].
La incidencia no se conoce con exactitud, Nufiez I.J. et al. estimaron que en Espana es
de 1,2% [5]. Un gran estudio realizado sobre la poblacién estadounidense comprobd que
la incidencia habia ido aumentando cada afio [6]. La pandemia por SARS-CoV-2 ha

supuesto un aumento significativo de los casos [7,8].

2. FISIOPATOLOGIA

Es una patologia inducida por estrés, tanto fisico como emocional. Se puede identificar
un suceso estresante desencadenante en un 70% de los casos [1]. Los pacientes sufren
un episodio de estrés, en consecuencia, secretan catecolaminas en exceso, y finalmente
se produce una disfuncién miocardica [9,10].
Este sindrome no solo se desencadena por sucesos estresantes negativos, también se
han documentado casos de STK producidos por eventos positivos [Figural], a estos los

han denominado “happy heart syndrome” [1].

Trabajo Fin de Grado: Ana Ferndndez Fuentes
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Figura 1. Posibles desencadenantes del STK. Modificado de Tsuchihashi K. et al. [12] y Bybee K.A. et al.

[13].

La fisiopatologia es compleja y probablemente multifactorial. Se han propuesto

diferentes mecanismos fisiopatoldgicos en forma de teorias que explican: las respuestas

integradas del organismo al estrés severo y agudo que experimentan los pacientes, asi

como las respuestas cardiovasculares ante la exposicidon repentina de un exceso de

catecolaminas [14]. Es probable que varias vias fisiopatoldgicas diferentes actuen de

forma individual o sinérgica para conducir al desarrollo del STK [Figura 2].

Trabajo Fin de Grado: Ana Ferndndez Fuentes
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Figura 2. Mecanismos implicados en la miocardiopatia del STK. Modificado de Singh et al. [15].

Para entender la fisiopatologia de este sindrome hay que tener en cuenta la
participacidn del sistema nervioso central y del eje hipotalamo-pituitario-adrenal en la
percepcion del estrés y la liberacidn de adrenalina y noradrenalina (NA) en respuesta a

este.
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a. Teoria del aturdimiento miocardico mediado por catecolaminas.

En condiciones fisioldgicas, el SNS (Sistema Nervioso Simpatico) regula la funcionalidad
cardiaca a través de la liberacidon directa de NA (por parte de las terminaciones
nerviosas) e indirecta (por la glandula suprarrenal en forma de epinefrina), liberadas en
respuesta a las demandas del organismo. Las catecolaminas son los agonistas naturales
de los receptores R-adrenérgicos. En situaciones patoldgicas, al activarse el SNS en
respuesta al estrés, se produce un exceso de liberacién de catecolaminas, suscitando
una sobreactivacion de la senalizacidon receptores R-adrenérgicos/proteina quinasa A,
causando necrosis y apoptosis de los cardiomicitos [16]. Esto se denomina “toxicidad
por catecolaminas”. Esta toxicidad miocardica es una de las posibles vias fisiopatologicas

causantes del STK.

Wittstein et al. [10] estudiaron los niveles de catecolaminas en plasma en pacientes con
disfuncidon miocardica inducida por estrés y determinaron que estaban notablemente
mas elevados en comparacion con pacientes que habian sufrido IAM (Infarto Agudo de

Miocardio).

El STK ha sido estudiado como una complicacion cardiaca de feocromocitoma (tumor
neuroendocrino secretor de catecolaminas) [17]. Segin Gagnon N. et al. [18], un 3% de
estos pacientes acababan desarrollando STK. La HSA (Hemorragia Subaracnoidea),
situacion de estrés con descarga excesiva de catecolaminas, es también una causa

reconocida de STK [19].

Trabajo Fin de Grado: Ana Ferndndez Fuentes
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Una administracion iatrogénica de catecolaminas o agonistas de los receptores R-
adrenérgicos puede resultar en el desarrollo de un STK [13, 20-23].
Se pueden distinguir dos fases en la hipotesis de las catecolaminas:
e Primera fase: Liberacién masiva de catecolaminas en respuesta al estrés
e Segunda fase: La reaccién del sistema cardiovascular a los altos niveles
plasmdaticos de catecolaminas (incluido el miocardio, arterias coronarias y

vasculatura periférica).

GuptaS. et al. [24], expone que la porcion apical del VI contiene la mayor concentracién
de receptores adrenérgicos en el corazén. Esto lo convierte en la zona de mayor
vulnerabilidad a la sobrecarga de catecolaminas, es ahi donde estas ejercen su efecto
maximo, resultando en la disfuncion apical caracteristica del STK.

A su vez, Kume T. et al. [25] estudiaron los niveles de NA en pacientes con disfuncién
ventricular tipica del STK y compararon cédmo variaban estos en la raiz adrtica y en el
seno coronario, concluyendo que el aumento de catecolaminas puede ser el causante

de ese abombamiento apical transitorio en el VI.

b. Teoria de la disfunciéon microvascular

Otro posible mecanismo fisiopatoldgico, responsable de producir las AMP (Anomalias
en el movimiento de pared) del VI durante el STK, es la disfuncién microvascular. Con
técnicas como la angiografia coronaria se ha visto que la mayoria de pacientes presentan
unas arterias coronarias sin ninguna alteracion u obstruccion que explique el desarrollo
de una miocardiopatia por estrés (STK) [3]. No obstante, la coronariografia no nos
permite estudiar la microcirculacion, para esto se emplean otras técnicas. Gracias al

Doppler [26] y SPECT (Tomografia computarizada por emision de fotdon uUnico) [27] se ha

Trabajo Fin de Grado: Ana Ferndndez Fuentes
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podido estudiar la microvascularizacién coronaria tras la DVT (Disfuncion Ventricular
Transitoria) que se produce en el STK. Se comprobé la existencia de una disminucién
transitoria en la reserva de flujo coronario, lo cual podria ser el origen de la

reversibilidad de este sindrome.

Verna E. et al. en 2018 [28] estudiaron la vasorreactividad coronaria durante el STK.
Demostraron la existencia de una funcidn microvascular anormal en el 83% de los
pacientes a estudio. De modo que, al existir un fallo global de la funcidn vasomotora
coronaria en la mayoria de los pacientes, se puede proponer la respuesta
vasoconstrictora anormal (por una activacién del SNS) como posible mecanismo

causante del aturdimiento miocardico observado en el STK.

Si bien varios autores apoyan la idea de la importancia de la disfuncién microvascular
coronaria como mecanismo fisiopatoldgico, no todos los casos de DVT presentan
disfuncidon microvascular, por tanto, no se podria afirmar que este es el Unico evento

fisiopatoldgico que ocurre.

c. Teoria estrogénica

Los estrégenos son hormonas cardioprotectoras, ejercen un efecto beneficioso sobre la
microcirculacidon coronaria. Si existe una disminucién de estos, la proteccion disminuye;
esto sumado a un aumento en la actividad simpatica suponen las condiciones adecuadas
para la generacion de STK.

Al ser una patologia con alta prevalencia en mujeres postmenopausicas [2-4], es légico
preguntarse si la deficiencia de estrogenos que existe durante la menopausia juega un

papel en el desarrollo de esta miocardiopatia.

Trabajo Fin de Grado: Ana Ferndndez Fuentes
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Varios estudios han relacionado la falta de estrégenos con una predisposicidn a padecer
STK. Ueyama T. et al [29] estudiaron la existencia de una disminucion en la contraccién
del VI (en respuesta a estrés) en ratas ovariectomizadas, respecto a ratas también
ovariectomizadas pero que habian recibido estréogenos. Por otra parte, Moller et al. [30]
mediante LC-MS (Cromatografia Liquida de alta resolucion acoplada a Espectrometria
de Masas) analizaron el estradiol, estrona, testosterona y androstenediona en 57
mujeres con STK y 57 mujeres que habian sufrido IAM. Refirieron que no existia
diferencia en las concentraciones de estas hormonas, sugiriendo asi que la alteracion de
los niveles hormonales, especialmente la deficiencia de estradiol, no se podria
identificar como un factor de riesgo para padecer STK.

Por el momento, con los estudios realizados al respecto, no se puede afirmar o negar

gue existe una implicacién estrogénica en la génesis del STK.

d. Teoria de la estimulacidn simpatica

Otra hipodtesis, sostiene que una hiperactivacion del SNS causada por un sistema limbico
disfuncional juega un papel importante en la fisiopatologia del STK [31]. El sistema
limbico estad implicado en el procesamiento emocional y el control del Sistema Nervioso
Auténomo. Se han identificado diferencias anatdémicas en el sistema limbico en
pacientes STK respecto a un grupo control [32]. Templin C. et al. [33] en 2019,
demostraron que los pacientes STK tienen menos conexiones funcionales en la red
neuronal autondmica central y en regiones reguladoras del sistema limbico. Esto invita
a pensar que la integracién del SNS y sistema limbico puede estar implicada en la
fisiopatologia del sindrome.

Por otro lado, Akashi et al. en 2004 [34] demostraron mediante gammagrafia miocardica

Trabajo Fin de Grado: Ana Ferndndez Fuentes
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marcada con [-123-MIBG (Yodo-123-Meta-yodobencilguanidina) la existencia de
hiperactividad simpatica cardiaca en pacientes Tako-Tsubo. Vaccaro et al. [35], también
concluyeron que estos pacientes presentan gran actividad del SNS, tras comparar
(mediante microneurografia) la actividad de los nervios simpaticos en STK y pacientes

de IC (Insuficiencia Cardiaca).

Esta hipdtesis, se puede integrar junto con la teoria de disfuncion microvascular y la
toxicidad por catecolaminas en un mismo mecanismo, pues todas son posibles efectos

fisiopatoldgicos que pueden resultar de un aumento de la estimulacion simpatica.
3. MANIFESTACIONES CLINICAS

Recibe el nombre de Tako-Tsubo porque al contraerse solo la base del corazén adquiere
una imagen parecida al recipiente con el que los pescadores japoneses capturaban

pulpos (“Tako” significa pulpo y “Tsubo” vasija o recipiente) [Figura 3].

Takotsubo

Figura 3. Silueta de trampa para pulpos en ventriculografia, tipico del STK. Lata Gaucho W.R. [36].

El paciente tipico es una mujer en edad postmenopdausica que, a raiz de un suceso
estresante, presenta sintomas semejantes a un SCA: dolor toracico agudo de intensidad
leve a moderada, disnea o sincope.

Si les hiciésemos una ventriculografia, observariamos una discinesia en los segmentos

Trabajo Fin de Grado: Ana Ferndndez Fuentes
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anteroapicales del VI, asi como una hipercinesia basal transitoria, con preservacién de
la funcidn sistdlica y sin lesiones coronarias asociadas. Es la denominada balonizacién
apical, caracteristica de esta miocardiopatia y reversible en una o tres semanas.

Pese a estar presente en 81,7% de los casos, el apical ballooning (o balonizacién apical)
no es el Unico subtipo clinico, otras variantes han sido identificadas: manifestacién

medio-ventricular (14,6%), basal (2,2%) y focal (1,5%) [3] [Figura 4].

Apical

Diastole

Medio-ventricular

Focal

Diastole Sistole

Figura 4. Variantes anatdmicas del STK. Ventriculografia mostrando balonizacion
apical (A y B) del VI, similar a la forma de una trampa japonesa para pulpos.

Subtipo basal (D y E), subtipo medio-ventricular (F y G) y subtipo focal (H e 1) del
STK. Modificado de Singh et al. [15].

Trabajo Fin de Grado: Ana Ferndndez Fuentes
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El International Takotsubo Registry publica como los sintomas mas comunes: dolor
toracico (75.9%), disnea (46,9%) y sincope (7,7%). Otros sintomas que se pueden
presentar: palpitaciones, nduseas, diaforesis, ansiedad, fatiga... [37] [Figura 5, anexo].
La severidad de los sintomas no es la misma en todos los casos, existen otras
manifestaciones clinicas mas graves como shock cardiogénico (4,2%) y fibrilacion
ventricular (1,5%) [38].

4. DIAGNOSTICO

a. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

La American Heart Association clasifica el STK como una miocardiopatia primaria [39].
La Clinica Mayo propuso unos criterios diagndsticos, que se han modificado a lo largo
de los afios. Del mismo modo, diferentes investigadores han creado los suyos propios
[Figuras 6-8, anexos].

Todavia no existe consenso sobre qué criterios se deben seguir en la practica clinica,

actualmente la mayoria opta por seguir las indicaciones de la Clinica Mayo [Figura 9].

Criterios de Mayo:

1. Hipocinesia, acinesia o discinesia transitoria de los segmentos medios del ventriculo
izquierdo con o sin afectacidn apical. Las anomalias regionales del movimiento de la
pared se extienden mds alld de una unica distribucion vascular epicardica. Un

desencadenante estresante estd presente a menudo, pero no siempre.

2. Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o evidencia angiografica de ruptura

aguda de la placa.

3. Anomalias electrocardiograficas nuevas (ya sea elevacion del segmento ST y/o

inversion de la onda T) o elevacion moderada de la troponina cardiaca.

4. Ausencia de feocromocitoma o de miocarditis.

Figura 9. Criterios diagndsticos de la Clinica Mayo. Deben cumplirse los cuatro criterios para
diagnosticar el STK. Modificado de Medina de Chazal H. et al. [40].

Trabajo Fin de Grado: Ana Ferndndez Fuentes 16
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Ghadri J.R. et al. en 2018 publicaron el “Documento internacional de consenso de

expertos sobre el sindrome de Takotsubo”, donde desarrollaron unos nuevos criterios

diagnésticos, los criterios InterTAK [31]. La principal diferencia con los Criterios Mayo es

gue incluyen feocromocitoma como criterio diagndstico necesario, mientras que los

otros lo excluyen [Figura 10].

Criterios InterTAK (International Takotsubo Diagnostic Criteria):

1.

Disfuncion transitoria del ventriculo izquierdo (hipocinesia, acinesia o discinesia)
gue se presenta como distension apical o anomalias del movimiento de la pared
focal, basal o medioventricular. La afectacion del ventriculo derecho puede estar

presente.

Un desencadenante emocional, fisico o combinado puede preceder al evento del

sindrome de Tako-Tsubo, pero no es obligatorio.

Los trastornos neurolégicos, asi como feocromocitoma, pueden servir como

desencadenantes del sindrome de Tako-Tsubo.

Hay nuevas anomalias en el ECG (Electrocardiograma) (elevacién del segmento ST,
depresién del segmento ST, inversidon de la onda T y prolongacion del intervalo

QTc); sin embargo, existen casos raros sin cambios en el ECG.

Los niveles de biomarcadores cardiacos (troponina y creatina quinasa) estan
moderadamente elevados en la mayoria de los casos; es comun una elevacién

significativa del péptido natriurético cerebral.

La enfermedad arterial coronaria significativa no es una contradiccién en el

sindrome de Takotsubo.

Los pacientes no tienen evidencia de miocarditis infecciosa.

Las mujeres posmenopausicas se ven predominantemente afectadas.
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b. METODOS DIAGNOSTICOS

ELECTROCARDIOGRAMA

Tanto el Tako-Tsubo como el SCA tienen unas alteraciones electrocardiograficas muy
similares. Los patrones mas comunes son de elevacion del segmento ST u ondas T
negativas [41], también puede existir una prolongacion del intervalo QTc.
Al ser una patologia reversible, estos patrones se van normalizando gradualmente.
Por lo tanto, habra diferentes cambios segun el periodo en el que realizamos el ECG.

Dichos cambios pueden ser divididos en cuatro fases segun Mitsuma W. et al. [42]:

1. Elevacién del segmento ST (tras el comienzo de los sintomas).
2. Inversién de la onda T después de normalizarse el segmento ST.
3. Mejoria transitoria de la inversiéon de la onda T en el periodo subagudo.

4. Segunda inversion de la onda T mas profunda, que continta varios meses.

El ECG tiene bajo poder diagndstico para el STK, pues no sirve para distinguirlo de otras

patologias.

ECOCARDIOGRAMA TRANSTORACICO

Permite observar la morfologia del corazén, asi como su funcionalidad. Con esta técnica
podemos diferenciar los patrones morfolégicos del VI, detectar complicaciones si
existiesen y observar la evoluciéon del STK [43].

Los hallazgos que nos podemos encontrar en un paciente con STK [44] son:

e Base del VI hipercinética.
e Hipocinesia medio-ventricular transitoria.

e Acinesia o discinesia apical transitoria.
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BIOMARCADORES CARDIACOS
Al haber dafio miocardico agudo, las Troponinas se elevan, igual que durante un IAM,

sin embargo, los niveles maximos alcanzados son mas altos en IAM que en STK [45].

Los niveles de CK (creatina quinasa) se mantienen normales o ligeramente elevados,

mas bajos en comparacion con los SCA [46].

Los niveles de NT-proBNP se elevan a las 24-48 horas del inicio de los sintomas, y se ha

demostrado que son mas elevados en pacientes con STK que en IAM [45, 46].
Los niveles de BNP también son mas elevados en pacientes STK que IAM [45,46].

ANGIOGRAFIA CORONARIA Y VENTRICULOGRAFIA
Para diagnosticar con certeza un STK, es necesario descartar la existencia de lesiones
coronarias, pues estas no entran dentro de la definicion de la patologia. Asi

diferenciamos definitivamente entre SCA (con obstruccién coronaria) y STK (sin ella).

Con la angiografia coronaria excluiremos estenosis u obstrucciones en las arterias

coronarias.

La ventriculografia es de utilidad cuando existen dudas en la ecografia, nos permite
evaluar la morfologia y funcionalidad del ventriculo izquierdo [Figura 11, anexo].
Ademas, confirma el patrén de AMP en el VI para poder clasificarlo dentro de los

subtipos clinicos.

Estas dos técnicas nos permiten confirmar el diagndstico de STK.

Trabajo Fin de Grado: Ana Ferndndez Fuentes
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RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA (RM)
Es muy util en el diagnéstico diferencial del STK.

Nos permite realizar [47]:

e Una evaluacion cualitativa y cuantitativa de las anomalias regionales del

movimiento de la pared.

e Cuantificacion precisa de la funcién ventricular derecha e izquierda.

e Caracterizacion de tejidos, proporcionando marcadores de lesiones reversibles

(inflamacion, edema) e irreversibles (necrosis, fibrosis).

e Evaluacién de anomalias adicionales: derrame pericardico, derrame pleural y

trombos ventriculares.

e Representacion de complicaciones mecanicas.

Ha sido descrita como el gold estandar en imagenes funcionales gracias a su capacidad

de caracterizaciéon del tejido miocardico [48].

Ademas, proporciona una herramienta importante en la exclusion de otras patologias

como IAM o miocarditis.

Los principales signos de STK en RM son: aumento de masa en el VI, edema miocardico

intenso y ausencia de realce tardio con gadolinio [49] [Figura 12, anexo].

c. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es un diagndstico de exclusion, por eso es importante hacer un buen diagndstico

diferencial con varias patologias [Figura 13, anexo].

Para estimar la probabilidad de que se trate de un STK, se ha creado el Score InterTAK

[Figura 14].

Trabajo Fin de Grado: Ana Ferndndez Fuentes

20



Universidad de Oviedo. Facultad de Medicina y Ciencias de la Salud. Grado en Medicina

Criterios Puntuacién
Sexo femenino 25

Estrés emocional 24

Estrés fisico 13
Ausencia de depresién del segmento ST 12
Trastornos psiquiatricos 11
Trastornos neuroldgicos 9
Prolongacion del intervalo QTc 6

Figura 14. Score InterTAK. Baja probabilidad de padecer STK: < 70 puntos. Alta probabilidad: > 70.
Modificado de Ramos M.V. [50].

d. ALGORITMO DIAGNOSTICO

(SCA? 0 ;STK?

Angiografia Angiograma VI,

Ecocardiograma

coronaria

IR !

Lesi6n coronaria existente Lesi6n coronaria existente No existe lesion coronaria
+ + +
AMP corresponden a la AMP se extienden mas alla AMP se extienden més alla de la
coronaria comprometida de la coronaria coronaria comprometida
comprometida o

Iméagenes ecocardiograficas
subdptimas
IMSEST RM Cardiaca T

+
Revisar hallazgos de RM Cardiaca
angiografia
—F
A
1. Edema miocérdico
2. Falta de realce de gadolinio
3. Balonizacién miocardica reversible 1. Edema en un PDRNC
1.Edema en un PDRNC .
L ot = Egimﬂggnugggﬁ? :rzeronaria 2. Hiperemia 2. Falta de realce tardio
4. Lesi6n coronaria culpable 2. Realce tardio de gadolinio 3. Realce tardio de gadolinio de gadolinio
IMSEST
+
STK IMACNO Sefales de alerta de miocarditis Score diagnéstico InterTAK:
aguda: 1. Sexo femenino 25p
1. Signos y/o sintomas de 2. Estrés emocional 24p
infecciones virales 3. Estrés fisico 13p
2. Tasa de VSG y/o PCR elevada 4. No depresion segmento ST 12p
3. Derrame pericardico 5. Trastornos psiquiatricos 11p
6. Trastornos neurolégicos 9p
7. Prolongacion del QTc 6p

- — <70 puntos >70 puntos
Miocarditis Baja/intermedia Alta probabilidad de
probabilidad de STK STK

¢Recuperacion de las
AMP en la RM

Cardiaca en un plazo

de 2-6 meses?

Otra STK
miocardiopatia confirmado

Figura 15. Algoritmo diagndstico del STK. IMSEST (Infarto de Miocardio Sin Elevacion del segmento ST), IMACNO (Infarto
de Miocardio con Arterias Coronarias No Obstructivas), Bx (Biopsia). Modificado de Bairashevskaia A. V. et al. [8].
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5. TRATAMIENTO

A priori es una patologia benigna, por lo que el tratamiento es de soporte: hidratacion,
reposo, evitar desencadenantes y monitorizacién mediante ECG. Incluso hay estudios

gue afirman la resolucion completa del cuadro sin necesidad de tratamiento [51].

Siguiendo la teoria fisiopatoldgica de las catecolaminas, parece légico pensar que los B-
bloqueantes, al inhibir estos receptores adrenérgicos, serian eficaces en la resolucion
del cuadro [52]. Por esto se proponen como tratamiento de mantenimiento, para
prevenir recurrencias en pacientes susceptibles (sometidos a mucho estrés constante)
al proteger contra la accion de las catecolaminas. No obstante, existen estudios

contradictorios al respecto que dudan sobre su eficacia [53].

El uso de IECAs (Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina) o ARAII
(Antagonistas de los Receptores de Angiotensina Il) se asocid a una disminucién en la

recurrencia del STK [52, 54].

Los ACO (Anticoagulantes Orales) se pueden emplear como medida de prevencidn, ya
gue la discinesia apical de este sindrome junto a la sobreactivacién simpatica favorecen
la formacién de trombos [55].

Los ansioliticos y la terapia psicoldgica también son herramientas utiles para prevenir la
recurrencia, especialmente en pacientes que padecen trastornos neuro-psiquiatricos o

con mas de un episodio de STK por estrés [56].

El objetivo de tratamiento es: evitar el desarrollo de complicaciones mediante terapias
de apoyo y resolver los desencadenantes del cuadro. Con esto suele haber una répida

resolucion de los sintomas.
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Los pacientes que desarrollan complicaciones (IC, shock...) requerirdan tratamiento
intensivo, enfocado en la resolucién de dichas complicaciones [Figura 16, anexo].

No obstante, el tratamiento del STK es empirico, los estudios que existen son
observacionales y series de casos, y tampoco existe ningin documento de consenso

entre profesionales.

6. PRONOSTICO

Hasta hace poco se pensaba que el pronéstico era benigno, pero nuevos estudios
proponen lo contrario. La tasa de mortalidad durante la fase aguda en pacientes
hospitalizados es aproximadamente 5%, equiparable a la del SCA [57]. Ghadri J. R. et al.
estudiaron el riesgo de mortalidad a largo plazo [58], viendo que es comparable al del
SCA o IAM, especialmente el STK provocado por estrés fisico. Sin embargo, los casos

desencadenados por estrés emocional presentaron menor mortalidad.

A pesar de todo, la mayoria se resuelve con recuperacién completa de la funcién sistdlica
en 1-4 semanas [59]. Si persistiesen las alteraciones de la contractilidad, deberia de

pensarse en un diagndstico diferente.

COMENTARIOS DE INTERES PARA LA PRACTICA CLINICA

El STK ha ganado popularidad en los ultimos afios, cada vez se confirman mas casos
gracias a la optimizacion del manejo diagndstico. Sin embargo, sigue siendo dificil
identificarlo tan solo a partir de la clinica. Por eso es muy importante incluirlo dentro del
diagnéstico diferencial de un dolor toracico, especialmente porgue no es una patologia

tan benigna como se pensaba inicialmente y puede presentar complicaciones.
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Por consiguiente, debemos de conocer los signos clinicos de esta entidad, y una vez
descartado SCA, y segun la disponibilidad tecnolégica del hospital, comenzar a realizar
pruebas para llegar rapidamente a un diagndstico y poder enfocar nuestra actuacion

terapéutica.

CONCLUSIONES

e En STK es un sindrome con una incidencia en aumento, y esta es mayor en mujeres
postmenopdusicas.

e El estrés emocional o fisico pueden desencadenar un STK, pero también los
acontecimientos positivos.

e Aunque los mecanismos fisiopatoldgicos exactos no se han establecido aun, se
piensa que las catecolaminas desempefian un papel importante.

e Laclinicay el ECG es similar al de un SCA.

e El apical balloning (balonizacién apical) es el subtipo clinico mas comun, aunque
existen otras variantes: medio-ventricular, basal y focal.

e El diagndstico es de exclusion, pero se puede confirmar con la angiografia coronaria
y la ventriculografia.

e La RM cardiaca es util para diferenciar entre STK y otras patologias miocardicas.

e El Score InterTAK nos ayuda a determinar la probabilidad de que se trate de un STK.

e Eltratamiento es de soporte, aunque son Utiles los IECA o ARAII.

e Los - bloqueantes pueden no ser beneficiosos, pues existen estudios que ponen en
duda su eficacia.

e El prondstico de la enfermedad es generalmente benigno, aunque existe un 5% de

mortalidad intrahospitalaria.
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ANEXOS

Sintomas

Dolor toracico

Disnea

Sincope

Palpitaciones

Fatiga

Ndauseas

Ansiedad

Diaforesis

Signos

Shock cardiogénico

Bradicardia / Taquicardia

Arritmias ventriculares (Fibrilacion ventricular)

Figura 5. Sintomas y signos del STK. Espinoza-Alva D. et al. [37].
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CRITERIOS DE GOTHENBURG (2014):

Criterios obligatorios:

Criterios opcionales (aumentan la probabilidad de diagnéstico del STK):

Hipocinesia, acinesia o discinesia transitorias en los segmentos del ventriculo
izquierdo y con frecuencia, pero no siempre, un desencadenante estresante
(psiquico o fisico).

La ausencia de otras condiciones patoldgicas (por ejemplo, isquemia, miocarditis,
dafio toxico, taquicardia, etc.) que explican de manera mas creible la disfuncién
regional.

Ausencia de elevacion o elevacion moderada de la troponina cardiaca (es decir,

disparidad entre el nivel de troponina y la cantidad de miocardio disfuncional).

Presion de llenado del ventriculo izquierdo normal o casi normal.
Resistencia vascular periférica baja o casi normal y gasto cardiaco normal o casi

normal

Figura 6. Criterios diagndsticos de Gothenburg. Redfors B. et al. [60].
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CRITERIOS DE JOHNS HOPKINS (2012):

Criterios obligatorios

e Ausencia de trombosis coronaria o evidencia angiografica de ruptura aguda de una
placa.

e Anormalidades regionales del movimiento de la pared ventricular que se
extienden mas alla de una Unica distribucion vascular epicardica.

e Recuperacién completa de anomalias en el movimiento de la pared regional

(generalmente en dias o semanas).

Criterios opcionales:

e Desencadenante agudo identificable (ya sea emocional o fisico).
e Cambios caracteristicos en el ECG que pueden incluir algunos o todos los siguientes:
o Elevacion del segmento ST en el momento del ingreso (a menudo £2 mm de
magnitud y, por lo general, no se asocia con depresién reciproca del
segmento ST).
o Inversidn profunda difusa de la onda T (puede estar presente al ingreso o
puede evolucionar durante los primeros dias de hospitalizacion).
o Prolongacién del intervalo QT (generalmente maxima a las 24-48 horas)

e Troponina cardiaca levemente elevada.

Figura 7. Criterios diagndsticos de Johns Hopkins. Redfors B. et al. [60].
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PROPUESTA DE LA TAKO-TSUBO ITALIAN NETWORK (2014):

Criterios obligatorios:

Tipicas anomalias transitorias del movimiento de la pared del VI que se
extienden mds alld de una Unica distribucién vascular epicardica, con completa
normalizacién funcional en 6 semanas.

Ausencia de estenosis coronaria potencialmente culpable; o evidencia
angiografica de ruptura aguda de la placa, diseccidn, trombosis o espasmo.
Anomalias nuevas y dindmicas del segmento ST o inversién de la onda T, asi
como nueva aparicion de bloqueo de rama izquierda, transitoria o
permanente.

Aumento leve de los marcadores de dafio miocardico (Creatina quinasa-MB
de 50 U/L).

Exclusién clinica y/o instrumental de miocarditis

Criterios opcionales:

Mujeres posmenopausicas

Antecedente de evento estresante

Figura 8. Propuesta de criterios diagndsticos de la Tako-Tsubo Italian Network. Redfors B. et al. [60].
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Figura 11. Ventriculgrafia de un corazén normal en diastole (A) y sistole (B). Ventriculografia de un
paciente con STK en diastole (C) y sistole (D). En la D se puede apreciar el apical balloning tipico de esta
miocardiopatia. Castedo E. et al. [61].
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Alteraciones de RM en paciente STK

Patrén tipico de disfuncién del VI

Aumento de masa en el VI

Edema miocardico intenso

Ausencia de necrosis, fibrosis y marcadores de inflamacién miocardica

Normalizaciéon completa de la fraccion de eyeccidn del VI durante el seguimiento

Ausencia de areas de realce tardié con gadolinio

Figura 12. Alteraciones de resonancia magnética en pacientes STK. Gunasekara M.Y. et al. [49].
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Caracteristicas
clinicas

STK

Dolor toracico agudo
o disnea.

Evento estresante*.
Se puede dar en el
contexto de

otra enfermedad.
Trastorno
psiquidtrico
preexistente.

METODOS DIAGNOSTICOS

ECG

Analisis

ECOc

Angiografia
coronaria

RM

Alteraciones
generalizadas del
segmento ST o de la
ondaT.

Prolongacion QTc
(tardia).

Elevacion moderada
de troponina
cardiaca.

Elevacion marcada de
BNP y PCR.

Disfuncion temporal

del VI con AMP
regionales
dependiendo del

subtipo (apical, basal,
focal).
Normal o patologia

coronaria no
obstructiva.
Balonizacién  apical

en ventriculograma
izquierdo.
T1/T2 nativos
elevados.
Sin realce tardio de
gadolinio

persistente™*,

*No siempre presente

IMACNO

Dolor tordcico
agudo.

Varia dependiendo
de la patologia
subyacente.
Requiere evidencia
clinica de IM.
Nuevos cambios
isquémicos.
Troponina elevada
(>p99).

Normal o
Insuficiencia Vi

persistente.
AMP regionales.

Normal o patologia
coronaria no
obstructiva.
Evidencia de ruptura
aguda de placa en
Ultrasonido
Intravascular o en
Tomografia de
Coherencia Optica.
Realce tardio de
gadolinio.

AMP regionales.

**En discusion segun algunos estudios (Gaikwad N. et al. [62]).

IM tipo 2

Dolor
agudo.
Desequilibrio de
la oferta o |Ia
demanda.
Taquicardia o
hipotensidn.
Enfermedad
concomitante.
Suelen tener
comorbilidades.

toracico

Nuevos cambios
isquémicos.
Taquicardia.

Troponina
elevada (>p99).

Normal o
Insuficiencia VI
persistente.
Puede tener AMP
regionales.

Normal, patologia
coronaria
obstructiva o no
obstructiva.

o realce
de

Normal
tardio
gadolinio.

Puede tener AMP
regionales.
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IM tipo 1

Dolor tordcico
agudo.

Factores de riesgo

cardiovascular
tipicos.

Alteraciones del
segmento ST y onda

T en algunas
derivaciones.
Elevacion marcada
de troponina
cardiaca.

Elevacion moderada
de BNP y PCR.
Normal o
Insuficiencia \

persistente.
AMP regionales.

Patologia
obstructiva.

T1/T2
elevados.
Patrén de infarto con
realce tardio de
gadolinio.

AMP regionales.

nativos

Figura 13. Diagnostico diferencial en STK. AMP (Anomalias del Movimiento de Pared), ECOc (Ecocardiografia), PCR
(Proteina C Reactiva). Modificado de Singh et al. [15].
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Dx confirmado de STK

¢Existen complicaciones del STK?

Si

1

[

Identificarlas

y

Monitorizacion ECG, considerar IECAs
o beta-bloqueantes

Fallo cardiaco

Shock cardiogénico

Diuréticos,
IECAs,
ARAII

Tromboembolismo /
trombo VI

Trastornos de ritmo

Y
Warfarina o ACO directos

Estadio A: Monitorizaciéon

Estadio B: Levosimendan, beta-bloqueantes de accién ultracorta (Esmolol, Landiolol)
Estadio C - D: beta-bloqueantes de accién ultracorta (si hay OTSVI), ECMO
venoarterial (si trombo en VI); Dispositivo Impella VI/BiV (si shock).

Estadio E: ECMO venoarterial.

* Monitorizacién 3 dias.

« Beta-bloqueantes (si QT<500mls), firmacos de Ky Mg
(si QT>500mls)

« MPBC o desfibrilador (si bradicardia persistente o
prolongacion del intervalo QT persistente)

« Amiodarona (si fibrilacién)

Figura 16. Algoritmo de tratamiento en el STK. MPBC (Marcapasos Permanente Bicameral). Modificado
de Bairashevskaia A. V. et al. [8].
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