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RESUMEN

El sindrome de Tako Tsubo fue descrito por primera vez
en 1990 por Sato et al. Se caracteriza por la hipocinesia
0 acinesia apical transitoria del ventriculo izquierdo. En
telesistole, el ventriculo izquierdo muestra un abomba-
miento apical extenso, similar al contorno de una vasija
utilizada tradicionalmente en Japo6n para atrapar pulpos
llamada «takotsubo». Los pacientes en ambos casos cli-
nicos presentan un cuadro tipico, cumpliendo tres de los
cuatro criterios modificados de Mayo, propuesto y acepta-
do en 2008 para diagnosticar el sindrome de Tako Tsubo,
caracterizado por la hipocinesia transitoria del segmento
apical y medio del ventriculo izquierdo, coronarias nor-
males por cateterismo, con recuperacion mas rapida y de
buen prondstico. La incidencia en Latinoamérica es des-
conocida, inicialmente fue descrita en el Extremo Oriente
(Japon), existe solo un caso reportado en México en 2004
por J Gaspar, sin embargo, estos dos casos se presenta-
ron en menos de un afio, lo que hace sospechar que esta
patologia es mas frecuente de lo esperado en nuestro
medio, y que probablemente se encuentran sub-diagnos-
ticados por su similitud con el sindrome coronario agudo.
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SUMMARY

Tako Tsubo syndrome was described for the first time in
1990 by Sato, et al. It is characterized by left ventricle’s
apex hipokinesia or akinesia, echocardiography shows a
typical image, described as the contour of a traditional
Japanese pot, used to catch octopii, called «takotsubo».
Pacients in both clinical cases show present a typical
clinical picture, showing three of the four Mayo’s modified
criteria, proposed and accepted for diagnosis of the syn-
drome in 2008, characterized by transitory hipokinesia of
middle and apical segments of left ventricle, normal coro-
naries in a cardiac cathetherization, with a quick recov-
ery and good prognosis. It's incidence in Latin America
is unknown, as it was originally described in Japan; there
is only one case reported in Mexico, in year 2004 for J.
Gaspar, however, the two cases here in presented hap-
pened in less than a year, which makes us suspect this
pathology is more frequent than expected in our setting,
and that it is probably under-diagnosed because of it's
similarity with the acute isquemic coronary syndrome.
Key words: Tako Tsubo, acute coronary syndrome, tran-
sient antero-apical dyskinesia, normal coronaries.

Definicion: Sato et al. describieron por primera
vez este sindrome en 1990 y propusieron el térmi-
no takotsubo-like left ventricular disfuncién (disfun-
cién ventricular tipo tako-tsubo) debido a la forma
adoptada por el ventriculo izquierdo durante la
angiografia. En telesistole, el ventriculo izquierdo
mostraba un abombamiento apical extenso, similar
al contorno de una vasija utilizada tradicionalmente
en Japon para atrapar pulpos llamada takotsubo.12

Epidemiologia: los datos epidemiolégicos del
sindrome de Tako Tsubo no estan bien definidos.
Hasta 2001, todas las publicaciones del sindrome
Tako Tsubo habian sido de casos aislados o se-
ries pequefias, de 2 a 8 pacientes. En 2001 y 2002
se publicaron dos series retrospectivas grandes
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en Japon: una de 88 pacientes estudiados entre
1991 y 2000 en 19 centros hospitalarios, la otra de
30 pacientes detectados entre 1983 y 2001 en un
solo centro; esta publicacién permite concretar una
mejor caracterizacion de este sindrome, el cual re-
presenté 1% de las admisiones por sospecha de
sindrome coronario agudo.?® En Estados Unidos,
Israel e Italia; se llevo a cabo un estudio retrospec-
tivo analizando a todos los pacientes que ingresan
para cateterismo por sindrome coronario agudo
con elevacion del ST; se concluy6 que aproximada-
mente 2% de los diagndsticos corresponden al sin-
drome de Tako Tsubo.2367 En Latinoamérica so6lo
existe un caso tipico de sindrome de Tako Tsubo
reportado en 2004 por Jorge Gaspar.*

Cuadro clinico: no se diferencia de un sindrome
coronario agudo, se caracteriza por dolor toracico
tipo opresivo y elevacion moderada de las enzimas
de dafio miocéardico (desproporcionada a lo que ca-
bria esperar por la extensa acinesia anterior),® se
presenta con mayor frecuencia en mujeres que en
hombres (7.4 veces), sobre todo en edades mayo-
res (67 + 13y 70 + 8 afios). Cuarenta y ocho de
los pacientes tienen antecedentes de hipertension
arterial y 10-15% tienen asma bronquial o artritis
reumatoide sin que se haya establecido la relacién
causa-efecto con esta entidad.* Guillaume Coutan-
ce reporta un caso donde el sindrome se asocia a
acalasia severa.? En algunas series se cita la pre-
sencia de disnea o insuficiencia cardiaca en 7-20%,
asi como choque cardiogénico, que en la serie de
Tsuchihashi llega hasta 15%, teniendo 10% bradi-
cardia importante, observandose en 9% arritmias
ventriculares graves.*>

Factores desencadenantes: Varias condiciones
psicoldgicas o fisicas han sido identificadas como
factores precipitantes, entre los que destaca el es-
trés emocional inusual e intenso: noticia del suicidio
de un hijo, la muerte del esposo o de un familiar o
amistad muy cercana, otros «eventos gatillo» identi-
ficados han sido el ejercicio vigoroso, procedimien-
tos quirargicos o exacerbacion de enfermedades
sistémicas.*

Para la orientacion diagnoéstica el criterio modi-
ficado de Mayo, es el méas aceptado desde 2008:

1. Discinesia o acinesia transitoria del segmento
medio y apical del ventriculo izquierdo, las anor-
malidades del movimiento de la pared del ventri-
culo izquierdo se extienden mas all4 de una sola
distribucién regional de la vasculatura epicéardi-
ca; puede estar asociada a un factor desenca-

denante «evento gatillo», pero no siempre esta
presente.

2. Anormalidades electrocardiogréaficas en relacion
a la elevacion del segmento ST, inversion de la
onda T o elevacién discreta de los biomarcado-
res cardiacos (troponinas).

3. Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva
o ruptura de la angiografia de placa de ateroma.

4. Ausencia de feocromocitoma o miocarditis.1-3

Electrocardiograma: en la fase aguda, 90-100%
de los pacientes tienen desnivel positivo del seg-
mento ST en V3-V6, 44% presenta inversion de
la onda T en las mismas derivaciones. Cuando el
supra desnivel de ST abarca de V1 a V6, éste es
mas acentuado en V3-5 que en V1-2. En 15-27%
de los pacientes se observan ondas Q y son poco
frecuentes el desnivel negativo de ST y los cambios
reciprocos en la cara inferior. La evolucién electro-
cardiogréafica muestra normalizacién progresiva del
segmento ST en las primeras horas y en la etapa
subaguda 84% tienen inversién de la onda T (en
ocasiones son ondas T gigantes) con prolongacion
del intervalo QTc (intervalo QT corregido) y disper-
sion del intervalo QT. Estos cambios se observan
desde el segundo dia, pueden durar varias sema-
nas y se explican por la gran variabilidad entre la
repolarizacién miocérdica de la zona apical disci-
nética y la basal hipercinética. Sélo 10% de los pa-
cientes persisten con ondas Q patoldgicas.*®

Cateterismo cardiaco: la caracteristica principal
es la ausencia de oclusion coronaria en la angio-
grafia, «a pesar» de que ésta se realiza durante la
fase aguda cuando existe elevacion del segmento
ST, el sello distintivo del sindrome Tako Tsubo es
la deformacién «ampulosa» del ventriculo izquierdo
durante la sistole a consecuencia de la discinesia
antero-apical acompafada de hipercontractilidad de
los segmentos basales, esta Ultima puede llegar a
producir obstruccién del segmento medio del ven-
triculo capaz de generar un gradiente de presion
intraventricular (gradientes > 30 mmHg se han do-
cumentado en la fase aguda hasta en 18% de los
casos).*

Ecocardiograma: durante la fase aguda todo pa-
ciente tiene una moderada o grave disfuncién ven-
tricular izquierda, discinesia o acinesia apical con
funcion basal conservada o hipercinesia. Aparte de
las anormalidades en la motilidad regional, puede
encontrarse movimiento sistolico anterior de la val-
va mitral,>:®> se han comunicado casos con forma-
cion de trombointraventricular con embolia cerebral



Cetina Camara MA et al. Sindrome Tako Tsubo

durante la fase hospitalaria.® En la resonancia mag-
nética se observa una falta de aumento del real-
ce en fase tardia en el sindrome de Tako Tsubo,
a diferencia del sindrome coronario agudo y de la
miocarditis.*

Fisiopatologia: La etiologia del sindrome de
Tako Tsubo todavia se desconoce, se han formu-
lado diversas hip6tesis como son: a) espasmo de
la microcirculacién; b) sustrato anatémico predispo-
nente: arteria coronaria descendente anterior mas
larga y con un segmento recurrente mas desarrolla-
do; ¢) obstruccion dinamica transitoria del tracto de
salida del ventriculo izquierdo con aparicion de un
gradiente intraventricular; d) miocarditis aguda vi-
ral; e) hiperactividad del sistema simpatico local con
toxicidad miocérdica directa por catecolaminas, y f)
disfuncién microvascular.245 En los trabajos clini-
cos de Jorge Gaspar en 2004 y de llan S. Wittstein
en 2005, se valoraron los mecanismos que incluyen
el dafio miocardico directo, constriccién microvas-
cular via receptor alfa o «dow-regulation» de recep-
tores beta, concluyendo que el estrés emocional
intenso puede provocar una descarga adrenérgica
intensa que conduce al sindrome de Tako Tsubo
sustentada mediante evaluacion gammagréfica y
metabolica.*11 Baltasar Lainezen, en 2009 reporta
un caso clinico donde se produce miocardiopatia
por estrés con la administracion de altas dosis de
catecolaminas.'? La miocarditis es dificil de aceptar
como mecanismo fisiopatolégico. En el estudio rea-
lizado por Kurisu no se encontraron titulos elevados
para virus de Coxsackie, citomegalovirus, influen-
za, parotiditis, rubeola, adenovirus o Echovirus.* En
2004, Ibafiez B. realizé un estudio clinico buscando
la asociacion del sindrome Tako Tsubo con el sus-
trato anatémico predisponente: la arteria coronaria
descendente anterior mas larga y con un segmento
recurrente méas desarrollado. Concluyé que puede
ser una etiopatogenia en comun; sin embargo, este
hallazgo no significa que esta variacién anatomica
predisponga a padecer este sindrome.1° Es posible
gue no exista una sola causa etioldgica y que el sin-
drome de Tako Tsubo sea el resultado de varios de
los mecanismos propuestos que actuarian de forma
combinada o secuencial.

Tratamiento: todo paciente con sindrome coro-
nario agudo y/o sospecha de sindrome de Tako
Tsubo, ante la presencia de elevaciones del seg-
mento ST en el ECG y/o la inestabilidad hemodi-
namica inmediatamente debe ser considerado para
angiografia coronaria de emergencia. Las compli-
caciones clinicas del sindrome de Tako Tsubo res-
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ponden favorablemente a la terapia estandar que
incluye con frecuencia diuréticos, inotrépicos, nitro-
glicerina, betabloqueador, IECAS (inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina), estatinas
y aspirina. En caso de paro cardiaco puede reque-
rirse apoyo mecanico circulatorio como balén de
contrapulsacion intra-aortico (0-46% de los casos).

La anticoagulacion a corto plazo puede ser con-
siderada para prevenir la formacién de trombos
mural en el ventriculo izquierdo en pacientes con
funcion ventricular notablemente deprimida. Si se
identifica un gradiente de presién de salida aumen-
tado, se suspende la administracion de nitrogliceri-
na e inotrépicos porque ellos pueden aumentar el
gradiente, se administra betabloqueadores intrave-
Nnosos para suprimir la contractilidad en segmentos
basales y aumentar el tiempo de llenado diastélico
del ventriculo izquierdo y el volumen diastolico fi-
nal. La recuperacién completa de la funcién sisto-
lica del ventriculo izquierdo por lo general ocurre
dentro de unos dias a unas semanas, y su mortali-
dad es 0-8%.1° Se han reportado variedades atipi-
cas como la descrita por Zigor Madaria Marijuan en
2010, donde la recuperacion de la movilidad apical
es sUbita hasta 2 horas.® Cuando hay compromiso
del ventriculo derecho, la participacion puede pre-
sagiar un prondéstico méas severo, y la mortalidad
pueden ser bastante alta; hasta 10% presentan re-
peticiones del sindrome. 15

PRESENTACION DEL CASO

Caso clinico 1: Mujer de 51 afios de edad, sin fac-
tores de riesgo cardiovascular, acude al Servicio
de Urgencias inmediatamente después de recibir la
noticia de la muerte de su esposo, con cuadro tipico
de angina, dolor precordial tipo opresivo, duracion
mayor de 30 minutos, sin irradiaciones, acompafia-
do de descarga adrenérgica y disnea, documen-
tando por electrocardiograma con elevacion del
segmento ST en V3-V6, DII, DIl y aVF, se ingresa
con diagnostico de SICA CEST (sindrome corona-
rio agudo con elevacién del ST), en ventana para
trombdlisis por lo cual se lleva a cabo con tenec-
teplase, sin criterios de reperfusién, evolucionando
posteriormente a choque cardiogénico, requiriendo
invasion de la via aérea, soporte ventilatorio me-
canico, aminas e inotroépicos. Seis horas después,
la paciente inicia con taquiarritmias: inicialmente
taquicardia ventricular con pulso, taquicardia su-
praventricular y fibrilacién auricular de respuesta
ventricular rapida ameritando manejo con verapa-
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milo, amiodarona, y cardioversion eléctrica en dos
ocasiones con 100 y 200 Joules respectivamente. A
las 12 horas se realiza cateterismo cardiaco de res-
cate, con el siguiente hallazgo: coronarias izquierda
y derecha: normales, patron dominante izquierdo.
Ventriculografia: ventriculo izquierdo no dilatado
con acinesia antero-apical e inferior, fraccion de ex-
pulsion (FEVI) de 40% concluyendo con diagnéstico
de sindrome de Tako Tsubo. La inyeccion en la co-
ronaria derecha indujo asistolia que se resolvié con
reanimacion cardiopulmonar (RCP) en el primer ci-
clo. Durante su estancia en la Unidad de Cuidados
Intensivos es tratada con antiagregantes plaqueta-
rios, heparina de bajo peso molecular, estatinas e
inotropicos. No se utilizo IECAS ni betabloqueador
por la falla cardiaca y la inestabilidad hemodindmi-
ca; 48 horas después se retiran los inotrépicos y
las aminas vasopresoras, a las 72 h se cumplen los
criterios clinicos y gasométricos para destete de la
ventilacion mecéanica por lo cual se extuba, a las

Figura 1. Ecocardiograma: severa hipocinesia de todos
los segmentos apicales del ventriculo izquierdo, movilidad
conservada en los segmentos basales, FEVI 47%, trombo
apical. Disfuncion diastélica del ventriculo izquierdo.

96 horas se realiza ecocardiograma (figura 1) se
reporta cardiopatia isquémica, dafio miocérdico mo-
derado, hipocinesia severa de segmentos apical del
ventriculo izquierdo, con movilidad conservada en
el segmento basal, funcion sistélica moderadamen-
te restringida FEVI 47%, trombo apical, disfuncion
diastolica del ventriculo izquierdo, insuficiencia aor-
tica leve, insuficiencia pulmonar leve. Es egresada
del Servicio por mejoria clinica con betabloqueador
tipo metoprolol, IECAS tipo enalapril, estatinas y se
agrega acenocumarina.

Caso clinico 2: Hombre de 35 afios de edad,
trabajador en una oficina municipal, sin factores de
riesgo cardiovasculares, abuelo finado por sindro-
me coronario agudo. Con antecedente de incre-
mento de la demanda de trabajo dos dias previos.
Acude a Urgencias por referir cuadros repetitivos
de dolor precordial, la primera hace 24 horas, au-
tomedicandose con paracetamol; sin embargo,
presenta su acmé 2 horas previas al ingreso, con
dolor precordial opresivo, en reposo, irradiado a
brazo izquierdo y mandibula, intensidad 8/10, dura-
cion mayor a 30 minutos, acompafiado de disnea y
diaforesis, al ingreso con signos vitales TA 130/80
mmHg. Frecuencia cardiaca: 90 latidos por minuto,
electrocardiograma con elevacion del segmento ST
mayor de 2 mm desde V1-V6 y elevacion de los
biomarcadores cardiacos (CK 1,701, CK MB 98),
es manejado con el diagnéstico de SICA CEST
(sindrome coronario agudo con elevacion del ST)
con isosorbide, antiagregantes plaquetarios (aspiri-
na y clopidogrel), heparina de bajo peso molecular,
analgésico con nalbufina, se realiza cateterismo en
fase aguda con el siguiente hallazgo: coronarias
izquierdas normales, coronaria derecha dominante
sin lesidn. Ventriculografia: ventriculo izquierdo con
hipocinesia leve apical, FEVI conservada, no insu-
ficiencia mitral. Posterior al evento el paciente pasa
a la Unidad de Cuidados Intensivos, con signos vi-
tales estables, sin presencia de angor. Es egresado
48 horas después con aspirina y betabloqueador.

DISCUSION

En la literatura existen multiples controversias en
relacion a los criterios diagndsticos; el mas acep-
tado es el criterio modificado de Mayo propuesto
en el 2008. Tomando en cuenta estos datos, am-
bos pacientes cumplen tres de los cuatro criterios,
como lo es la discinesia o acinesia transitoria del
segmento medio y apical del ventriculo izquierdo,
en este caso asociado a un «evento gatillo», estrés
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emocional y fisico, anormalidades electrocardiogréa-
ficas en relacién a la elevacion del segmento ST o
elevacion discreta de los biomarcadores cardiacos
(troponinas) y ausencia de enfermedad coronaria
obstructiva o ruptura de placa del ateroma visible
por angiografia.

En ambos casos, el cuadro clinico es similar al
sindrome coronario agudo, caracterizado por dolor
toracico tipo opresivo y elevacién moderada de las
enzimas de dafio miocardico, en el primer caso con
CK 231, CK MB 35, (desproporcionada a lo que ca-
bria esperar por la extensa acinesia anterior).® En el
segundo caso clinico, los biomarcadores cardiacos
se elevan més, con CK 1,701, CK MB 98, sin guar-
dar la relacion 10% CK:CK MB, esperado para el
diagnostico de sindrome coronario agudo.

En el primer caso la paciente es mujer, tiene 51
afos de edad, presenta cuadro clinico similar al do-
cumentado en la serie Tsuchihashi caracterizado
por disnea o insuficiencia cardiaca (7-20% de los
casos), choque cardiogénico 15% y arritmias ven-
triculares graves en 9%.45

El segundo caso, el género no es concluyente;
sin embargo, esto no es factor de exclusion. Cabe
hacer mencién también que el cuadro clinico en este
paciente fue menos drastico, no presenté inestabi-
lidad hemodinamica, ni complicaciones eléctricas.

En ambos casos, los hallazgos encontrados en
el electrocardiograma son similares a las reporta-
das en la literatura donde se han documentado en
la fase aguda (elevacién del segmento ST en V3-6,
normalizacion progresiva del segmento ST en las
primeras horas y en la etapa subaguda 84% tienen
inversién de la onda T, con prolongacion del inter-
valo QTc (QT corregido) y dispersién del interva-
lo QT.*5 Otro punto que apoya al diagnéstico de
sindrome de Tako Tsubo en ambos pacientes es
el cateterismo cardiaco (ausencia de oclusiéon co-
ronaria «a pesar» de que ésta se realiza durante la
fase aguda cuando existe elevacion del segmento
ST). En ambos casos no se evidenci6 onda Q de
necrosis.

La evolucion y el prondstico en ambos casos fue-
ron buenos, logrando estabilidad hemodinamica en
48 horas.

CONCLUSION
El sindrome de Tako Tsubo es una entidad clinica

que sorprende por su presentacion muy similar al
sindrome coronario agudo; sin embargo, con mejor
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evolucion y prondstico. Existe en la literatura sélo
un caso reportado en América Latina (México) en
2004 por Jorge Gaspar. Sin embargo, el reporte de
estos dos casos clinicos presentados en menos de
un afio, hace pensar que quiza el padecimiento es
mas frecuente de lo esperado en nuestro medio y
gue se encuentra subdiagnosticado o confundién-
dose con el sindrome coronario agudo, lo que su-
giere poner més énfasis en la realizacion de catete-
rismo cardiaco para el diagndéstico deferencial.
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