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RESUMEN

La Miocardiopatia de Takotsubo (MCT) se caracteriza por una disfuncién regional y reversible
del ventriculo izquierdo, que simula un infarto de miocardio (IAM). En la MCT la insuficiencia
cardiaca aguda (ICA) es frecuente y esta presente en pacientes con multiples comorbilidades,
asociandose a eventos adversos durante su hospitalizacién y al alta hospitalaria. Se presenta el
caso de una mujer de 54 anos con estresores psicologicos y comorbilidades cardiovasculares,
gue debuta con cuadro clinico de edema agudo de pulmoén en el contexto de sintomas ti-
picos coronarios, confirmandose en urgencia el diagndstico clinico, electrocardiografico y
enzimatico de un infarto agudo al miocardio sin elevacidén del ST. Se concluye que se debe
considerar a la MCT entre las posibilidades diagndsticas del IAM y que la coronariografia
permite definir el tratamiento ideal, asi mismo, las complicaciones derivadas de la disfuncidn
sistdlica del ventriculo izquierdo estan presentes en un gran porcentaje de los casos
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TAKOTSUBO CARDIOMYOPATHY AND HEART FAILURE: CASE REPORT

SUMMARY



Takotsubo Cardiomyopathy (TCM) is characterized by a regional and reversible dysfunction of
the left ventricle, simulating a myocardial infarction (AMI). In MCT, acute heart failure (AHF) is
frequent and is present in patients with multiple comorbidities, being associated with adverse
events during their hospitalization and at hospital discharge. We present the case of a 54-year-
old woman with psychological stressors and cardiovascular comorbidities, who presented with
a clinical picture of acute lung edema in the context of typical coronary symptoms, and the
clinical, electrocardiographic and enzymatic diagnosis of an acute infarction was urgently
confirmed at non-ST elevation myocardium. It is concluded that MCT should be considered
among the diagnostic possibilities of AMI and that coronary angiography allows defining the
ideal treatment, likewise, complications derived from left ventricular systolic dysfunction are
present in a large percentage of cases.

KEY WORDS: Takotsubo Cardiomyopathy, Heart Failure, Acute Myocardial Infarction

MIOCARDIOPATiA DE TAKOTSUBO E INSUFICIENCIA CARDIACA: A
PROPOSITO DE UN CASO

PRESENTACION DEL CASO

a. Enfermedad actual: femenino de 54 afos de edad, quién acude a urgencias por presentar
de 1 hora de evolucién en reposo dolor precordial opresivo irradiado a extremidad superior
izquierda, de fuerte intensidad, acompanado de diaforesis profusa y disnea de aparicion
subita.

b. Historia anterior: habita una vivienda propia con todos los servicios basicos. Su alimentacion
consta de tres comidas diarias, no balanceadas. Niega consumo de tabaco, alcohol o drogas.
Refiere hipertension arterial (HTA), diabetes mellitus tipo 2 insulinorequiriente, obesidad grado
2, neuropatia diabética y trastorno depresivo mayor de reciente diagndstico por duelo familiar.
Tratamiento habitual: insulina de accidn intermedia 30 Ul antes del desayuno y 20 Ul antes de
la cena, metformina 850 mg cada 8 horas, losartan potasico 50 mg/BID, fluoxetina 20 mg/dia,
clonazepam 1 mg/dia y pregabalina 75 mg/BID. Padre fallecido por IAM, madre y tres
hermanos vivos hipertensos.

c. Interrogatorio funcional de aparatos y sistemas: insomnio de mantenimiento y labilidad
emocional.

d. Examen fisico orientado segUn patologia: Presion arterial: 210/110 mmHg, presiOn arterial
media (PAM): 143 mmHg, frecuencia cardiaca de 115 latidos por minuto y frecuencia
respiratoria en 30 respiraciones por minuto, saturacion de oxigeno 85%. A la inspecciéon de la
region precordial el choque de punta es visible, hiperdindmico y palpable en 5° espacio
intercostal izquierdo con linea medioclavicular. A la auscultacién cardiaca los ruidos cardiacos
son ritmicos hiperfonéticos, con ritmo de galope audible en Apex y soplo holosistdlico en foco
mitral grado 1I/VI. A la auscultacién pulmonar crepitantes diseminados en ambos campos
pulmonares.

e. Exdmenes de laboratorio: Al ingreso se le realizaron andlisis de laboratorio (ver tabla 1),
destaca la glucosa sérica (148 mg/dL), triglicéridos (588,00 mg/dL), colesterol total (317 mg/dL),



NT-proBNP resultd en un peak maximo de 17000 pg/mL. La Troponina | ultrasensible (Tnl-us)
inicial se encontré en 15880 ng/L, a las 7 horas alcanzé un peak maximo de 19440 ng/L, y a

los cinco dias se encontraba en 1904 ng/L (Ver tabla 2).

Tabla 1. Resultados de examenes de laboratorio realizados en el primer ingreso.

Examen Resultado Parametros de referencia
Fragmento amino terminal del <125 pg/ml. Presencia de IC >
Péptido Natriurético Cerebral 17000 pg/ml 900 pg/ml
(NT-proBNP) (Edad: 50-75 anos)
Albuminemia 2,69 g/dL 3-48¢g/dL
Cetonemia Negativo Negativo
Creatinina 1,49 mg/dL 0,6 - 1,25 mg/dL
Uremia 73 mg/dL 10 - 50 mg/dL
Nitrégeno uréico 34,11 mg/dL 6 — 20 mg/dL
Sodio 140 mEg/Lt 134 - 145 mEq/Lt
Potasio 3,32 mEq/Lt 3,5 - 5 mEqg/Lt
Cloro 108 mEqg/Lt 94 — 111 mEg/Lt
Glucosa 148 mg/dL 70-110 mg/dL
Hemoglobina glicosilada 14,1 % Diabético controlado: Menor a 7,0
Colesterol total 317 mg/dL 200 mg/dL
Colesterol HDL 47 mg/dL 40-60 mg/dL
Triglicéridos 588,00 mg/dL < 150 mg/dL
Protrombina 100,00 % 70 - 100 %

INR 1,00 0,8-1,2
T.T.P.K 23,20 seg 22 - 40 seg
Proteina C reactiva, PCR 7,5 mg/L 0-10mg/L
Leucocitos 13620 x mm3 4500 - 10000 x mm3
Segmentados 78 % 60 —-77 %
Linfocitos 15 % 12-30%
Eritrocitos 3,81 mil/mm3 4.5 - 5,9 mill/mm3
Hemoglobina 11,8 g/dL 14 - 17 g/dL
Hematocrito 32 % 36 -52 %
V.CM 85 fL 82 -95fL
HCM 31pg 27 -31pg
C.H.CM 36,4 % 32-36%
Plaquetas 266000 x mm3 140000 - 440000 x mm3
Hormona tiroestimulante 2,00 muUl/L 0,46 - 4,7 mUI/L
Tiroxina (T4) 9,19 pg/dL 55-11 pg/dL
Triyodotironina (T3) 0,974 ng/mL 1-1,7 ng/mL
Creatinquinasa — CK a las 327 U/L 30-135U/L
siete horas del ingreso.

Creatinquinasa - MB a las 32 U/L 0-25U/L
siete horas del ingreso.

Creatinquinasa - CK antes del 55 U/L 30-135U/L
alta médica.

Creatinquinasa — MB antes del 13 UL 0-25U/L

alta meédica.




Tabla 2. Resultados de laboratorio de la Troponina | ultrasensible al ingreso, alas 7
horas y a 5 dias del primer ingreso.

Examen Resultado Parametros de
referencia
Troponina | ultrasensible al 15880 ng/L 48-19ng/L
ingreso
Troponina | ultrasensible a las 19440 ng/L 4.8-19 ng/L
7 horas
Troponina | ultrasensible a 5 1904 ng/L 48-19ng/L

dias del ingreso

f. Interconsultas y estudios realizados: Al ingreso se le realizdé un electrocardiograma (ECGC) de
12 derivaciones que mostrd taquicardia sinusal de 115 lpm e infradesnivel del segmento ST
de 2 mm en cara inferolateral. Se traslada a la Unidad de Cuidados Intermedios (UCIM). A las
48 horas de su ingreso se le realizé un ecocardiograma 2D (bidimensional) transtoracico (Ver
figura 1) donde se objetiva disfuncién sistélica leve del VI cuantificada en 48,7 %, acinesia
medio apical de pared anterolateral, acinesia medio apical de pared inferolateral y acinesia
medio apical de pared anterior, con hipocinesia de segmentos basales de pared anterolateral
y de pared anterior, insuficiencia mitral de grado leve de etiologia degenerativa e insuficiencia
tricuspidea de grado leve, derrame pericardico leve.

Figuwa 1. Imdgonos dol primor ococardograma transtordcico. 1A: Pamestomal oje birgo dol ventriculo quierdo on mode M vormos ol ddmoto
teledastdlico y telosistdlico del VI, 1B: Eje corto de grandes vasos con Doppler continuo visualizamos la velocidad y el gradiente mdximos de by
insuficioncia tricUspidea 1C: Apical dos camaras evaluamos b fraccidn do ayeccidn del ventricule @quierdo por ol métode Sempson Biplano. 10: Cuatro
cdmarns por ventana subxifoldea medimos ol derrame pericdrdico on relackén con ventriculo derecho do 4 58 mm de didmetro

Posteriormente, la paciente se somete a una coronariografia donde se confirma la ausencia de
oclusion coronaria significativa en arterias epicardicas, solo presentaba una lesion moderada

en 1" rama diagonal (vaso de pequeno calibre) y enfermedad difusa de la arteria coronaria
derecha sin oclusion significativa.



g. Diagnéstico diferencial: Inicialmente se propone como diagndstico un IAM, pero los
resultados de la coronariografia reflejan la ausencia de lesiones obstructivas importantes en
las arterias epicardicas (5). Adicionalmente, los niveles significativamente elevados del NT-
proBNP orientaron a la presencia de una MCT (6). Esto se ve favorecido por los antecedentes
patolégicos de la paciente, incluyendo multiples comorbilidades, edad, sexo, el estado
postmenopausico y los trastornos psiquiatricos.

Otro diagndstico diferencial es la miocarditis con manifestaciones clinicas, signos
electrocardiograficos y de laboratorio similares siendo la resonancia magnética cardiaca, la
biopsia endomiocardica negativa y el nulo aumento de anticuerpos virales estudios Utiles para
descartarla (7). Igualmente, las troponinas cardiacas, estan elevadas en ambas patologias, pero
con curvas diferentes. En la miocarditis se elevan con mayor lentitud y en menor cuantia en
comparacion con la MCT, donde ademas, perduran mas en el tiempo (8).

h. Terapéutica seguida: El manejo inicial en urgencias estuvo constituido por medidas de
soporte, se administré 300 mg de Acido acetilsalicilico y 300 mg de clopidogrel, se inicié
nitroglicerina por bomba de infusién continua a 10pg/min la cual se fue ajustando de acuerdo
con la PAM y furosemida en bolos. En la UCIM se mantuvo con la infusion de nitroglicerina por
48 horas, se continud con la administracion de 20 mg de furosemida en bolos cada 8 horas y
se inicio la administracion de IECAS de accion corta, al resolver el EAP se asocio al tratamiento
bisoprolol 5 mg/dia. Al tercer dia se traslada a sala de medicina interna se continua con el
ajuste del tratamiento, egresando a su domicilio a los cinco dias.

i. Evolucién y pronéstico: La paciente acude 24 dias después al control post alta,
encontrandose en insuficiencia cardiaca aguda descompensada, por lo que decide su ingreso
a urgencias para ajuste de tratamiento. Se realiza un segundo ecocardiograma 2D
transtorAcico (Ver figura 2) con 27 dias de diferencia respecto al primero, se observa una leve
mejoria de la fraccidon de eyeccién del VI en 53%, se mantenia con acinesia de los segmentos
apicales de pared anterolateral, anterior e inferolateral pero con normocinesia de los
segmentos medios y basales de pared anterolateral, anterior e inferolateral (que se
encontraban previamente con acinesia e hipocinesia), insuficiencia mitral leve e insuficiencia
tricuspidea de grado moderado con una presién sistdlica de la arteria pulmonar elevada, y el
péptido NT-proBNP elevado hasta de 8370 pg/mL en los exdmenes de laboratorio realizados
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Figura 2. Imdgonos del segundo ecocardivgrama bidimensional transtordcico. 2A: Paraostomal oje largo del ventriculo zquierdo on modo 20 vermos

ol aumento do ks didmotros telediastolico y tokesistdlico del VI 2B: Apical cuatro cdmaras con Doppler continuo visualizamos b velocdad y of
gradiente miximos do la insuficikoncia tricispidea. 2C: Apical dos cimaras ovaluamos la love mejoria deo la fraccidn do eyeccidn del ventriculo
2quierdo por ol métedo Simpson Biplano. 20: Ventana subxfoidea evaluamos ol segmento medio do a vena cava infenor y su didmetro aumantado

(Ver ta bla 3 ) ©on escaso colapso inspiratorio

Tabla 3. Resultados de examenes de laboratorio realizados en el segundo ingreso

Examen Resultado Parametros de referencia

NT-proBNP 8370 pg/ml <125 pg/ml. Presencia de IC
> 900 pg/mi

Sodio 148 mEq/Lt 134 — 145 mEg/Lt
Potasio 4,70 mEq/Lt 3,5-5mEq/Lt
Cloro 112 mEq/Lt 94 - 111 mEg/Lt
Creatinina 1,40 mg/dL 0,6 - 1,25 mg/dL
Uremia 77 mg/dL 10 - 50 mg/dL
Nitrégeno uréico 35,98 mg/dL 6 - 20 mg/dL
Proteina C reactiva, PCR 7 mg/L 0-10mg/L
Leucocitos 8120 x mm3 4500 - 10000 x mm3
Segmentados 77 % 60 -77 %
Linfocitos 14 % 12-30%
Protrombina 73,70 % 70-100 %
INR 1,14 0,8-1,2
TTPK 23,40 seg 22 - 40 seg
NT-proBNP a los 3 dias del 7930 pg/mi <125 pg/ml. Presencia de IC

segundo ingreso

> 900 pg/mi




DISCUSION

La etiologAa de la MCT aA°n se desconoce. Uno de los principales mecanismos
fisiopatolAgicos que explican su desarrollo es la estimulaciA’n simpAijtica por exceso de
catecolaminas, responsable del aturdimiento directo del miocardio (9). Entre algunos de los
eventos desencadenantes de respuesta simpAijtica la paciente presentA%: hipertensiAn
arterial, descompensaciA®n metabAllica, trastorno depresivo mayor e insomnio. En el mismo
sentido, se conoce que la MCT estA| asociada con un estresor previo fAsico o psicolA3gico (10),
el cual sufriA® la paciente por un duelo familiar reciente y un consecuente trastorno depresivo
mayor asociado. Asimismo, el dA®ficit de estrA*geno por la menopausia es un factor de riesgo
para MTC (11).

El diagnA3stico es un desaffo, aunque los valores pico de troponinas son habitualmente
menores que en el SCA. AdemAjs, en la MTC frecuentemente se observa un incremento
sustancial del NT-proBNP (12). El ECG es anormal en mAis del 95%, de pacientes, 40% de ellos
presentan elevaciA®n del segmento ST,y <10 % presenta depresiA*n del segmento ST (10). En
este caso el ECG mostrA® un infradesnivel del segmento ST compatible con isquemia
subepicAjrdica inferolateral. Entre los estudios diagnA3sticos de imagen destaca el
ecocardiograma transtorAjcico, que evalA®a cambios en la funciA®n y alteraciones en la
motilidad cardiaca (9). Actualmente la coronariografAa con ventriculografAa izquierda, son las
herramientas gold standard para el diagnA’stico de MCT, pues permiten descartar EAC, sin
embargo, la presencia de esta no excluye su diagnA’stico (13). La coronariografAa realizada
mostrA® ausencia de oclusiA®n coronaria significativa, la ventriculografAa no se realizA® para
evitar la nefrotoxicidad inducida por contraste.

Se han desarrollado diversos criterios diagnA’sticos para la MTC, como el InterTAK
(International Takotsubo Diagnostic Criteria) (ver tabla 4), empleado con su score (ver tabla 5),
obteniendo 66 puntos, siendo un puntaje >50 indicador de elevada probabilidad de MCT (14).
La tasa de mortalidad es del 5%. Las complicaciones mAjs frecuentes son la ICA, obstrucciA®n
del tracto de salida del VI, regurgitaciA®n mitral y shock cardiogA®©nico (12). No existe terapia
especAfica para la MCT, el tratamiento es de soporte y para las complicaciones agudas. Una
vez estabilizados, los pacientes reciben tratamiento con diurA®ticos, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, B-bloqueantes y anticoagulantes hasta mejorar la contractilidad
miocAijrdica (13).



Tabla 4. Criterios diagnésticos InterTAK (International Takotsubo Diagnostic Criteria)

« Disfuncién transitoria del VI (hipoquinesia, aquinesia, disquinesia) expresada
como balonamiento apical, medio-ventricular, basal o focal. Puede existir
compromiso del VD. La anomalia en la motilidad parietal habituaimente excede la
distribucion vascular epicardica de una arteria coronaria.

« Desencadenantes emocionales, fisicos o combinados pueden preceder al
sindrome, pero no es obligatorio.

« Desdrdenes neurologicos (HSA, ACV, convulsiones) y feocromocitoma pueden
desencadenar el sindrome.

« Nuevas alteraciones ECG (elevacion o depresion del segmento ST, inversion de
onda T, prolongacion del intervalo QT). Pueden no existir cambios.

 Elevacion moderada de biomarcadores cardiacos (troponinas, creatin-kinasa) y
significativo aumento del péptido natriurético cerebral.

e La presencia de EAC significativa no excluye el diagnéstico de sindrome de
Takotsubo.

e No existe evidencia de miocarditis infecciosa (se recomienda utilizar RNM
cardiaca).

« Afecta predominantemente a mujeres en la posmenopausia.

VI: ventriculo izquierdo; VD: ventriculo derecho; HSA: hemorragia subaracnoidea;
ACV: accidente cerebrovascular, ECG: electrocardiograma; EAC: enfermedad
arterial coronaria; RNM: resonancia magnética.

Tabla 5. Score InterTAK.

Parametros Puntos
Sexo femenino* 25
Estrés emocional* 24
Estrés fisico 13
Ausencia de depresion del segmento ST 12
(excepto aVR)
Alteraciones psiquiatricas* 11
Desérdenes neuroldgicos (HSA, ACV, 9
convulsiones)
Prolongacion del intervalo QT* 6
HSA: hemorragia subaracnoidea, ACV: accidente cerebrovascular
*Parametros presentados por la paciente.

Concluimos que la MCT se debe considerar entre las posibilidades diagnAsticas del IAM y que
la coronariografAa permite definir el tratamiento ideal. Habitualmente la ICA es la
complicaciA*’n mAijs frecuente, derivada de la disfunciA®n sistA%lica del VI, con mayor

incidencia en pacientes con mA°ltiples comorbilidades, asociAindose frecuentemente eventos
adversos a corto y a largo plazo.
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