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RESUMEN

Introduccién: El sindrome de Takotsubo (STT), conocido también como miocardiopatia por
estrés, constituye la Unica afeccion cardiaca reversible, que se caracteriza por una alteracion
transitoria de la morfologia contractil del ventriculo izquierdo. EI STT se presenta con mayor
frecuencia en mujeres postmenopausicas, precedida por un evento desencadenante, que
puede ser fisico o emocional, este motivo hace que la fisiopatologia no esté determinada
hasta el momento. EI STT, clinicamente simula a un Sindrome Coronario Agudo; sin embargo,
las particularidades electrocardiograficas, ecocardiogréficas, angiogréficas, etc. permiten
realizar un abordaje terapéutico adecuado. Objetivo: Analizar las caracteristicas clinicas del
STT en la forma de presentacion de Sindrome de Corazon Roto y Sindrome de Corazon Feliz.
Metodologia: Se realizé un estudio de tipo descriptivo, documental basado en la revision de
articulos de revistas indexadas que se encuentren dentro de los Ultimos 5 afios de
publicacion, utilizando para ello, bases de datos de PUBMED, SCIELO, Google Académico,
para lograr diferenciar las formas de presentacion del Sindrome de Takotsubo. Conclusion:
El STT presenta incidencia que ha ido en aumento en los Ultimos afios, debido a los eventos
estresantes (emocionales) a los que la sociedad esta expuesta, que hacen que al STT se le
denomine como Sindrome de Coraz6n Roto o Sindrome de Corazon feliz; sin embargo, como
se deja en evidencia, clinicamente presentan las mismas caracteristicas, siendo
particularidades puntuales, como la forma de presentacion, edad de aparicién, predisposicion

por género, complicaciones, y pronéstico, las que hacen que reciban una u otra catalogacion.

Palabras claves: Sindrome de Takotsubo, Sindrome del corazén roto, Miocardiopatia de

Takotsubo



ABSTRACT:

Introduction: Takotsubo syndrome (TTS), also known as stress cardiomyopathy, constitutes
the only reversible cardiac condition, characterized by a transient alteration of left ventricular
contractile morphology. STT occurs most frequently in postmenopausal women, preceded by
a triggering event, which may be physical or emotional, which is why the pathophysiology has
not yet been determined. STT clinically simulates an Acute Coronary Syndrome; however, the
electrocardiographic, echocardiographic, angiographic, etc. peculiarities allow for an adequate
therapeutic approach. Objective: To analyze the clinical characteristics of STT in the form of
presentation of Broken Heart Syndrome and Happy Heart Syndrome. Methodology: A
descriptive, documentary study was carried out based on the review of articles from indexed
journals within the last 5 years of publication, using PUBMED, SCIELO and Google Scholar
databases to differentiate the forms of presentation of Takotsubo Syndrome. Conclusion:
The incidence of TTS has been increasing in recent years, due to the stressful (emotional)
events to which society is exposed, which have led to TTS being referred to as Broken Heart
Syndrome or Happy Heart Syndrome; however, as is evident, clinically they have the same
characteristics, with specific peculiarities, such as the form of presentation, age of onset,
gender predisposition, complications, and prognosis, which make them receive one or the

other classification.

Keywords: Takotsubo Syndrome, Broken Heart Syndrome, Takotsubo Cardiomyopathy.
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INTRODUCCION

Las Enfermedades Cardiovasculares (ECV), representan un conjunto de patologias
gue ocasionan dafio a nivel del corazén y vasos sanguineos. Estadisticamente, cada afio se
producen mas de 20.5 millones de muertes por ECV, de hecho, en el afio 2023 se registraron
203 muertes por cada 100.000 personas. Cabe destacar que, de este grupo de muertes, las
cardiopatias producen 73 muertes por cada 100.000 habitantes, estadistica que ha ido en
aumento en comparacion a otros afios 1.

En el contexto de ECV, la Cardiopatia representa a las entidades patol6gicas que
alteran directamente al masculo cardiaco, es decir, situaciones en las que este, incrementa
de tamafio. Dentro de este grupo, en los Ultimos afios el Sindrome de Takotsubo (STT) ha
adquirido gran relevancia en el panorama meédico-clinico, no solo por su aumento en la
estadistica mundial, sino porgque la American College of Cardiology por definiciéon la reconocio
como la unica cardiopatia reversible, puesto que, provoca una disfuncion sistélica transitoria
a nivel del ventriculo izquierdo 2.

El primer caso registrado de STT data del afio 1990, denominado asi, debido a la
proyeccion angiografica que produce el sindrome y que simula a la vasija que, en Japon, los
pescadores utilizaban para capturar pulpos. Desde aquel entonces, el STT se presenta con
mayor frecuencia en mujeres postmenopausicas, precedida por un evento desencadenante,
gue puede ser fisico o emocional. Este ultimo hecho, ha provocado que el STT reciba varias
denominaciones en base a las caracteristicas fisiopatoldgicas que presenta; sin embargo,
hasta el momento la fisiopatologia es motivo de debate, puesto que la mayoria de los autores
atribuyen a este sindrome, una descarga de catecolaminas; no obstante, hay estudios que
reportan como causa atribuible a un déficit de estrogenos, dafio a nivel de la microcirculacion,
etc.3.

Por ello, el STT ha recibido dos denominaciones opuestas, Sindrome de Corazén Roto
y Sindrome de Corazon Feliz, cada una producida por eventos desencadenantes distintos,
con tendencia a afectar a grupos etarios opuestos y con predisposicion a ciertos cambios
anatopatolégicos. Pese a ello, es importante determinar que, aunque existan estas formas de
presentacioén, ambas constituyen el STT.

Por lo expuesto, la presente pretende analizar las caracteristicas clinicas del
Sindrome de Takotsubo mediante una revision de articulos de revistas indexadas que se
encuentren dentro de los ultimos 5 afios de publicacién, utilizando para ello, bases de datos
de PUBMED, SCIELO, Google Académico, para lograr diferenciar la forma de presentacion

de Sindrome de Corazén Roto y Sindrome de Corazén Feliz.



DESARROLLO

El sindrome de Takotsubo (STT), conocido también como miocardiopatia por estrés,
constituye la Unica afeccidn cardiaca reversible, que se caracteriza por una alteracion
transitoria de la morfologia contréactil del ventriculo izquierdo, pudiendo ser inducida por la
exposicion a elementos estresantes que pueden ser tanto fisiologicos como emocionales
(motivo por el que puede recibir el nombre de sindrome de corazén roto o de sindrome de

corazén feliz); siempre y cuando se haya descartado patologia cardiaca obstructiva *.

Epidemiologia

El STT, es una patologia que tiene una incidencia de 100 casos por cada millén de
habitantes. Zazueta ® en su estudio realizado de una serie de casos afirma que “de las
patologias obstructivas, el STT representa entre el 1 al 3% de los casos que se registran
anualmente; siendo del 5 al 6% en mujeres adultas en las que se sospecha de Infarto Agudo
de Miocardio, casos de STT verdaderos”.

Para Campos, Molina y Nurfiez 6, en su estudio realizado en el afio 2020, reportan que
“el STT se presenta en alrededor de un 90% en pacientes femeninas, con una edad promedio
de 65-70 afos; sin embargo, este sindrome se encuentra presente en ambos géneros y en
varios grupos etarios que incluyen nifios”. Estos datos, también se contrastan en el estudio
realizado por De la Rosa y colaboradores en el mismo afio, quien indica que el STT tiene
preferencia por aparecer en pacientes femeninas (hasta en un 95% de los casos) que rondan
por edades encima de los 50 afios de edad; no obstante, en su estudio también se reportan
casos en pacientes menores a esta edad, pero en pacientes de raza blanca “.

Para Yanez y colaboradores 7, las pacientes de sexo femenino con una edad superior
a los 45 afios tienen 4.8 veces mayor probabilidad de debutar con un STT, a diferencia de
una paciente que se encuentre por debajo de este rango de edad. Teniendo al consumo de
tabaco, alcohol, eventos emocionales (positivos 0 negativos), patologias psiquiatricas o
psicoldgicas como factores que aumentan la prevalencia de los casos reportados +’.

Stiermaier y colaboradores®, en un estudio realizado en el afio 2022, dirigido a
pacientes alemanes, italianos y espafoles, de una poblacion de 2482 pacientes con afeccion
cardiaca, el 36.7%, es decir 910 pacientes, presentaron STT, de los cuales el 95.9% se
expresaron bajo Sindrome de Corazén Roto (SCR), y el 4.1% bajo Sindrome de Corazon
Feliz (SCF). De este estudio, se lleg6 a la conclusion de que el SCF se presenta con mayor
frecuencia en pacientes hombres con presentacion atipica, a diferencia del SCR que tiene un
predominio por el sexo femenino y debuta con la presentacion tipica del STT; no obstante, a
pesar de las presentaciones variables ambos sindromes tienen una tasa de mortalidad a largo

plazo similar 8,



En Ameérica latina, el primer caso de STT registrado data en el afio 2004 en México y
en Chile en el afio 2017, por primera vez se registré una serie de casos. En nuestro pais, el
STT aln es una patologia subdiagnosticada; pese a ello, en el afio 2021, se registr6 el primer
caso de STT asociado a COVID 19, bajo la variante de SCR. Por el momento no hay un

registro que refleje la prevalencia en esta patologia ya sea como SCR o SCF 7.

Eventos desencadenantes

Los factores desencadenantes en el STT, se pueden dividir en fisicos y emocionales.
Dentro del contexto de eventos fisicos, las cirugias de origen no cardiaco, marcapasos,
enfermedades autoinmunitarias, fracturas, sobredosis e intoxicaciones, pruebas de estrés,
crisis psicologicas son las mas frecuentes®. Por otro lado, se encuentran los eventos
emocionales que, con anterioridad, estos hechos catalogaban al STT como un Sindrome de
Corazon Roto o Sindrome de Corazoén Feliz.

Los eventos emocionales negativos que con mayor frecuencia se presentan en el
Sindrome de Corazén Roto, y por lo cual recibe este nombre son: la muerte de un familiar
cercano, el padecimiento de una enfermedad terminal, un evento o noticia negativa,
discusiones de pareja, eventos catastroficos, problemas legales, estrés emocional por
deudas, malas inversiones, pérdida de trabajo, etc.®. A diferencia de este, en el Sindrome de
Corazon Feliz, los eventos desencadenantes son los eventos positivos, por ello, recibe el
término “Feliz” dentro de su nomenclatura, los mas destacados son: una celebracién (siendo
las familiares las mas destacadas), un encuentro romantico, un matrimonio, noticias positivas

de cualquier indole, recuentro familiar, discursos, nacimiento de un miembro familiar, etc. 8.

Fisiopatologia

La fisiopatologia del STT no esta definida; por el momento, solo se conoce teorias a
base de hipétesis, dentro de las cuales la mas destacada, indica que el STT se produce por
una cascada de eventos que inicia con la liberacion desenfrenada de catecolaminas, que
concluyen en la alteracion morfolégica del VI del corazon®. Estas teorias, se detallan a

continuacion:

Hipdtesis Adrenérgica
Esta hip6tesis se fundamenta en la respuesta clinica que se desencadena tras un
fuerte evento emocional. Esta teoria marca dos aspectos fundamentales en el mecanismo de
la patogénesis del STT. El primero es la sobreproduccién de catecolaminas y el segundo es
la respuesta que el musculo cardiaco tiene frente a estas. El Locus Coeruleus, (localizado en
el puente cerebral) produce la liberacion de noradrenalina a nivel cerebral, por tanto, este se
encarga de la regulacién de la misma frente a los eventos emocionales que un ser humano

puede tener 1,
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Para que se produzca el STT, ya sea por un evento emocional o fisiolégico, este locus
produce norepinefrina, que conduce a la activacion del eje hipotalamico-pituitario-suprarrenal.
Una vez que se activa este eje, las suprarrenales liberan epinefrina y norepinefrina lo que
hace que haya un aumento de catecolaminas a nivel circulatorio. Sin embargo, este medio
no es el Unico por el cual se produce una sobrecarga de catecolaminas a nivel circulatorio.
Otra de las formas por las cuales se justifica esta teoria, es que, a nivel miocardico, también
puede haber liberacién de catecolaminas, mediado neuralmente, es decir, mediante los
impulsos neurales que descienden al hipotalamo posterior, y que concluyen en la liberacion
de norepinefrina de las terminaciones nerviosas simpaticas del miocardio y de la circulacion
coronaria 121011,

De estos dos hechos, Lyon y colaboradores 3, en su andlisis refieren que bajo el
primer postulado “los niveles de catecolaminas plasmaticas estan sustancialmente elevados
en pacientes con STT, hasta 3 veces mas altos que los de los pacientes que presentan infarto
agudo de miocardio e insuficiencia cardiaca postinfarto”. Y bajo el segundo postulado, Singh
y colaboradores!!, en su estudio, refieren que “el aumento de la produccién local puede
explicar por qué las concentraciones plasméaticas de catecolaminas no siempre son elevadas
y varios estudios han demostrado hiperactividad simpatica del miocardio” 1113,

El segundo aspecto a tener en cuentan es la accién del musculo cardiaco frente al
desequilibrio hormonal y como esto provoca la alteracion del VI. Como bien es sabido, en los
mamiferos, el 4pex cardiaco tiene mayor cantidad de receptores beta-adrenergicos, siendo
agonistas de catecolaminas, por lo cual, frente al cambio hormonal, se podria explicar el
abombamiento tipico del VI del STT %,

¢ Por qué no se acepta esta teoria, como la explicacion de la fisiopatologia del STT?
Los andlisis realizados hasta el momento indican que los pacientes con STT no presenta ni
elevacion de la PA ni del ritmo cardiaco, que si esta presente en otras patologias en donde
hay un aumento desregulado de catecolaminas. Por lo cual, se piensa que en el STT el
sistema nervioso autbnomo se ve afectado por procesos mas complejos que un incremento

de aminohormonas 2.

Dafio Macro y Microvascular
Desde inicios del descubrimiento del STT, se determin6 que la disfuncion
microvascular y espasmo a nivel de la arteria coronaria eran causantes directos de dicho
sindrome. Este hecho fue respaldado por una serie de casos documentados a lo largo del
tiempo; pero con nuevas investigaciones, se encontré que estos hechos aparecian posterior
a la disfuncién cardiaca .
En estos momentos, lo que se conoce es que, tanto el dafio macro como

microvascular son una de las caracteristicas del STT, que destacan por ser reversibles, tanto
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a nivel de flujo coronario como a nivel de resistencia microvascular que, segun algunos
estudios, estos dafios se producen cuando los niveles de Estrégenos (E2) caen y esto
explicaria la alta incidencia que tiene este sindrome por las mujeres en etapa
posmenopausica. Tras esta deficiencia, se produce una disfuncién microvascular y perfusion
apical reducida impulsada por mediadores que promueven la vasoconstriccion tales como la
endotelina, las aminohormonas y las especies reactantes de 02 11,

Otra posibilidad de estos dos eventos que se producen, es el impacto directo de la
inflamacioén local causada sobre los miocitos, que termina en cambios a nivel de glicocalix
endotelial y el consiguiente edema cardiaco. Sin embargo, este hecho no es concluyente,
puesto que, el edema seria un resultado del dafio endotelial, mas que una causa directa. Este
evento se fundamenta en el andlisis de pacientes con un alto riesgo de padecer un evento de
isquemia microvascular e infarto, quienes poseen un aumento del tono parasimpatico y
deficiente actividad vasomotora por lo que se justificaria estos hechos, a diferencia de
pacientes con bajo riesgo (con tono simpatico-motor normal) quienes necesitarian un
aumento de catecolaminas para causar STT. Hecho que justifica la teoria antes

mencionada®?.

Aturdimiento Miocardico

Tras el aumento desenfrenado de catecolaminas, que ejercen su accion sobre los
receptores beta-adrenérgicos, se genera una disfuncion miocardica afectando el
cronotropismo cardiaco. Esto motivado por el efecto méximo que genera la epinefrina,
favoreciendo el cronotropismo negativo. Como ya se menciond, los receptores beta, tienen
mayor concentracién a nivel apical, lo que explicaria porque se ve afectado el ventriculo
izquierdo. Una vez que el miocardio se encuentra afectado, el acimulo de epinefrina
desarrolla anomalias histopatoldgicas por la toxicidad de la misma 1°.

Ahora bien, cuando se produce una sobrecarga de epinefrina, esta tiene un efecto
inotrépico negativo, por medio de la proteina Gs-estimuladora, que después de procesos
inmunoquimicos, esta pasa a proteina Gi, lo que disminuye la contraccion, protegiendo al
miocito y limita el dafio cardiaco. Este resulta ser el mecanismo por el cual, se considera al

STT como una patologia reversible 1.

Lesién Miocardica Directa (Inflamacion aguda en el STT)

Tras el desarrollo de todos los eventos hormonales previamente mencionados, el
miocardio entra en etapa inflamatoria, es decir, en este punto nos encontramos en fase aguda
del STT, si esta etapa se mantiene continua en las fases subsecuentes del sindrome, podria
potenciar la disfuncién y la clinica cardiaca a largo plazo. En el estudio realizado por Lyon,

refiere que hay evidencia de que pacientes que pueden presentar edema persistente de entre

12



3 a 4 meses posterior al episodio agudo e incluso se ha constatado inflamacién de bajo grado

hasta 12 meses después del episodio agudo 3,
ILUSTRACION 1. FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME DE TAKOTSUBO
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Fuente: Diaz R. Takotsubo syndrome: the broken-heart syndrome. The British Journal of Cardiology. 2021
Marzo; 28(1): 75-67.
Modificado por: El autor

Cuadro Clinico

ElI STT clinicamente se presenta como un Sindrome Coronario Agudo (SCA). Es decir,
dolor de pecho, disnea cardiaca, sincope y aumento de la frecuencia cardiaca (taquicardia)**.
Para Campos, Molina y Nufiez 5, en su estudio identifican que “el dolor toracico se presenta
en 3 de cada 4 pacientes que presentan STT, seguido de disneay sincope; siendo el edema
agudo de pulmon, choque cardiogénico, arritmias ventriculares e incluso paro cardiaco las
menos frecuentes”. Para De la Rosa y colaboradores, el signo predominante en el STT con
un 76%, es el dolor toracico (anginoso), seguido con un 47% la dificultad respiratoria, dejando
con menos frecuencia de presentacion (8%), al sincope “.

Badilla y colaboradores en su estudio analitico evidencia que, al examen fisico los
pacientes con STT, presentan “principalmente: crepitantes, taquicardia, hipotensién, presion
de pulso disminuida, galope S3 vy distension de la vena yugular, ademas, es posible hallar un
soplo de eyecciodn sistélica, secundario a una obstrucciéon del tracto de salida del ventriculo
izquierdo, ademas de una consecuente regurgitacion mitral” 6,

En cuanto a la diferenciacion clinica entre el SCR y el SCF, Adu-Amankwaah refiere

que “segln los investigadores, en ambas presentaciones del STT la presentacion clinica
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incluia: dolor toracico, disnea, cambios electrocardiograficos y fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo. Ademas, a pesar de las tasas de eventos estadisticamente reducidas en
pacientes con SCF, el estudio encontré que las complicaciones hospitalarias como muerte,
edema pulmonar, shock cardiogénico o accidente cerebrovascular y las tasas de mortalidad
a largo plazo son similares en los casos de casos positivos y eventos emocionales

negativos™’.

Métodos de Diagndstico

Electrocardiograma

El STT simula o presenta clinicamente las caracteristicas de un SCA, y este hecho
trasciende en los cambios morfoldgicos que se pueden llegar a presentar en el ECG. Para
Singh y colaboradores, el ECG del STT, presenta 3 etapas evolutivas, dentro de la primera
etapa, la misma que comprende las primeras horas tras la aparicion de signos y sintomas,
hay elevacién del segmento ST. En la segunda etapa, que se presenta entre el primer y tercer
dia, con un maximo de 6 dias, se produce una inversion de la onda T y una prolongacién del
QT. Lainversién de la onda T se visualiza en las derivaciones precordiales (V1 — V6), y en DI
—DIl, y en aVL. En la Gltima etapa, que se podra apreciar en semanas 0 meses tras ocurrir el
evento, se produce una regresion tanto de la onda T y del intervalo QT 1.

Para Borges y colaboradores, en su estudio realizado de una serie de casos identifica
gue, electrocardiograficamente los pacientes con STT en fase aguda presentan entre un 90
—100% elevacion en ST en las derivaciones V3 — V4 — V5 — V6. Mientras que solo el 44% de
los casos presentan inversién de onda T, en las derivaciones antes mencionadas. Por otro
lado, solo en el 27% de los casos, se observa la presencia de ondas Q °.

No obstante, para Zazueta, Gonzalez, Ornelas y Félix °, destacan que “la alteracion
mas frecuente fue la inversién de la onda T observada en el 79% de los pacientes, seguida
de la elevacion del segmento ST en el 58% y desnivel del segmento ST en el 26%”. En esta
misma investigacion, como conclusién se identifica que la derivacién donde con mayor
frecuencia se produce inversion de la onda T es a nivel de V4 — V5; elevacion del segmento
ST, a nivel del V4 a V6 y descenso del segmento ST, a nivel de aVR °.

En el estudio comparativo de Stiermaier y colaboradores, que evalla las
caracteristicas del SCR y SCF, se detalla que no hay diferencia significativa en ambos
sindromes en comparacion a los hallazgos ecograficos, debido a que en pacientes que cursan
con SCR la elevacion del segmento ST se presenta en el 81.8% de los casos, mientras que

en el SCF la elevacién del segmento ST se presenta en el 67.6% de los casos 8.
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Biomarcadores cardiacos

Los biomarcadores cardiacos que se expresan en un STT, constituyen el aumento de
la troponina; un dato caracteristico de este sindrome es que, el pico de concentracion maxima
gue alcanza la troponina en circulacién es inferior al que se presenta en el SCA con elevacion
del segmento ST. Este hecho particular, explicaria porque no se produce necrosis del
miocardio !'. Borges y colaboradores, indican que “los niveles de troponina | estan elevados
en mas del 90% de los pacientes con STT; sin embargo, se ha sugerido que el péptido
natriurético cerebral y proBNP son biomarcadores de diagndstico mas Utiles que la troponina
| debido a que son marcadores de deterioro y recuperacién del miocardio” °.

Este mismo hecho es respaldado por Yanez y colaboradores quienes justifican el
hecho de la elevacion del pro-BNP y péptido natriurético cerebral, como resultado del
incremento anormal del tamafio del ventriculo izquierdo’. Es por ello, que estas cifras, al
contrario de lo que sucede con la troponina, tiene un valor mas elevado en comparacion a los
pacientes que cursan con un IAM. Conjuntamente, las concentraciones de NT- proBNP tienen
a elevarse .

Ademas de los ya mencionados, en el STT suelen elevarse catecolaminas en suero,
la serotonina, y citoquinas proinflamatorias (IL-2, IL-4, IL-8, interferon y TNF Alfa) y
antiinflamatorias (IL-10), aunque estas de aqui, por lo general en el diagnéstico clinico son
menos utilizadas, dejando su importancia solo en estudios clinicos para entender la

fisiopatologia del sindrome en cuestion'®.

Ecocardiograma

El ecocardiograma permite ademas de marcar las pautas para el diagndéstico,
determinar el nivel de extension, el grado de severidad y la localizacién a nivel de pared que
se encuentra la lesiéon del STT. A méas de las ya mencionadas, el ecocardiograma también
permite identificar un sin nUmero de complicaciones, en dependencia del contexto en el que
cada paciente se encuentre, siendo Pompa y colaboradores en el afio 2021, quienes
identifican a la “obstruccion dinamica del tracto de salida del VI secundaria a la hiperquinesia
basal compensadora, regurgitacion mitral severa (funcional debido a desplazamiento o
ruptura de los musculos papilares), ruptura de la pared libre del VI, trombos en apex y
apéndice auricular izquierdo, las mas destacadas” 8.

Los hallazgos mas relevantes que se encuentran en la ecocardiografia de un paciente
con STT, son “acinesia, hipocinesia o discinesia de ventriculo izquierdo, que se extiende mas
alla del territorio de una sola arteria coronaria”, siendo de esta manera la regién del Ventriculo
Izquierdo la zona con mayor compromiso, sobre todo a nivel apical y medio-ventricular.

Ademas, del 20 al 45% de los pacientes presentan una fraccién de eyeccion reducida °.
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De la Rosa y colaboradores, definen 4 formas tipicas de presentacion del STT. La
mas comun de estas, la forma basal, también conocida como “corazén en alcachofa”, se
caracteriza por hipocinesia o discinesia basal, pero acompafiada de un aumento de la
contractibilidad a nivel apical, que por lo general se asocia a pacientes que presentan
insuficiencia mitral. La segunda forma que se caracteriza por un balonamiento a nivel medio-
ventricular que se acompafia de taquicardia transitoria, la tercera forma en la que se produce
balonamiento a nivel basal, observada con mayor frecuencia en los pacientes que presentan
feocromocitoma; y, por Ultimo, la cuarta forma en la que la lesién esta a nivel focal *2.

Existe una quinta forma de presentacion, que en la actualidad es catalogada como
forma atipica, la misma que se caracteriza por ser biventricular, que es mas frecuente en
pacientes jovenes y que involucra mayor numero dafio neuroldgico, con bajos niveles de BNP
y mayor depresion del ST con respecto a las formas tipicas *°.

En cuanto a las formas de presentacion que mayor frecuentan al SCR y SCF,
Stiermaier y colaboradores (2022) en su estudio multicéntrico, refieren que la forma de
presentacion mas comun en el SCR, es la apical con un 87,5%, seguido de la forma medio-
ventricular que aparece con un 10,4%, la forma basal con un 1,6% de recurrencia de aparicion
y con un 0,5% la forma focal. En cuanto al SCF, al igual que la otra version, la forma de
presentacion apical (73%) es la mas comun, seguida de la medio-ventricular (21,6%) y basal
(5,4%), cabe destacar que la forma focal no aparece en el SCF &,

ILUSTRACION 2. REPRESENTACION GRAFICA DE LAS VARIANTES DEL SINDROME DE TAKOTSUBO

A. Presentacion Apical B. Presentacion Medio-ventricular C. Presentacion Basal D. Presentacion
Focal

Fuente: Sethi Y, Murli H, Kaiwan O, Vora V, Agarwal P, Chopra H, et al. Broken Heart Syndrome:
Evolving Molecular Mechanisms and Principles of Management. Journal of Clinical Medicine.
[Internet]. 2022 [citado 06 de junio de 2024]; Diciembre; 12(1).

Modificado por: El autor
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Angiografia y ventriculografia

La angiografia es esencial para diferenciar el sindrome coronario agudo de un STT
como tal. Puesto que, en la mayoria de las angiografias documentadas de pacientes con STT
no se identifica un patron obstructivo; sin embargo, Sethi en el afio 2022, reporta que
aproximadamente un 15% de los pacientes pueden presentar obstruccion a nivel de las
arterias coronarias, y sugiere que frente a estos casos se deben realizar estudios que
muestren imagenes intravasculares. No obstante, Diaz en su estudio refiere que, pese a
encontrar un patron obstructivo no debe ser considerado este, como un criterio exclusivo de
STT 12,10,20.

ILUSTRACION 3. CORONARIOGRAFIA TiPICA DEL SINDROME DE TAKOTSUBO

v

Se visualiza una coronariografia sin lesiones angiograficas de la arteria descendente anterior, circunfleja y
coronaria derecha

Fuente: Gémez U, Razo D, Alvarez A, Fuente J, Guizar C. Sindrome del corazén feliz, una variante rara de la
miocardiopatia de Takotsubo: a propésito de un caso. Archivos de Cardiologia de México. 2023 Septiembre;
94(2): 243-246.

Modificado por: El autor

Con la ventriculografia se confirma el diagnostico, porque no solo permite identificar
la distension caracteristica del ventriculo izquierdo, sino valora proyecciones oblicuas
anteriores derecha e izquierda en 9 segmentos del ventriculo izquierdo, con esto pudiendo
descartar un IAM. Diaz, en su estudio refiere que del 50 — 80% de los casos la ventriculografia
muestra un patron caracteristico conformado por discinesia, acinesia o hipocinesia tanto
apical como medio-ventricular °.

Citro y colaboradores en su estudio, identifican al “signo del pezén apical’, descrito en
el 30% de los casos de STT, como “una zona muy pequefia con contractibilidad preservada
del apex del VI”. Este signo puede lograr discriminar el Sindrome de Takotsubo de un
Sindrome Coronario Agudo con elevacién del segmento ST. Ademas, el mismo autor refiere
que en la variante medio-ventricular, se visualiza un pico de halcén, es decir que el apex

presenta contraccion en sistole 2L
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I[LUSTRACION 4. VENTRICULOGRAFIA TiPICA DEL SINDROME DE TAKOTSUBO Y SIGNOS TiPICOS

A. Ventriculografia que muestra hipercinesia de la base del VI (flechas rojas) pero acinesia de los
segmentos medio y apical (flechas amarillas) B. Signo del pezén Apical C. Signo de Pico de Halcén

Fuente: Citro R, Okura H, Ghadri J, Izumi C, Meimoun P, lzumo M, et al. Multimodality imaging in
takotsubo syndrome: a joint consensus document of the European Association of Cardiovascular Imaging
(EACVI) and the Japanese Society of Echocardiography (JSE). European Heart Journal. 2020 Agosto;
21(11): 1184-1207.

Modificado por: El autor

Imégenes por Resonancia Magnética Cardiaca

En nuestro medio, la Resonancia Magnética Cardiaca (RMC), pese a ser un examen
de dificil acceso, resulta ser un método diagndstico con un alto grado de resolucién espacial
y temporal, incluso por encima del ecocardiograma. La RMC carece de relevancia diagnéstica
en la fase aguda, pero en el periodo subagudo es donde recobra su mayor importancia,
puesto que identifica los cambios morfolégicos del ventriculo y permite realizar diagndstico
diferencial con dos patologias que clinicamente son parecidas, con la miocarditis y el Infarto
Agudo de Miocardio con Coronarias Normales (IAMCN) 8,

Segun Citro y colaboradores la RCM valora cualitativa y cuantitativamente las
anomalias de movimiento de la pared, asi como también la funcionabilidad de ambos
ventriculos. Pese a esto, el punto mas fuerte de la RCM, es la caracterizaciéon del tejido del
musculo cardiaco, debido a la capacidad de proporcionar diferentes marcadores de lesién
miocardica. Citro y colaboradores en su estudio concluye que la RCM en la “deteccion de
edemalinflamacién en lugar de fibrosis o necrosis es (til para distinguir el dafio miocardico

reversible del irreversible” 1.

Predictores clinicos

En el afio 2012, se crea el Registro Internacional de Miocardiopatia de Takotsubo,
donde tras varios estudios comparativos, logran determinar una escala que permite
diferenciar el STT del SCA, creando asi el InterTAK Diagnostic Score. Esta valoracion, puede
estimar la posibilidad que tiene un paciente de padecer una miocardiopatia. Cuenta con 7
parametros a evaluar, cada parametro recibe una valoracion de manera independiente en
funcion de la importancia diagnostica que posea, todos los pardmetros sumados tienen un
total de 100 puntos. De esta manera, un individuo con una valoracion de 30 puntos tiene la

probabilidad menor al 1% de presentar una miocardiopatia, con una puntuacién de 50 puntos
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la probabilidad aumenta hasta un 18%. Un puntaje mayor a 70 puntos, representa una
probabilidad del 90% de presentar una miocardiopatia *°.

Campos, Molina y Ndfiez, en su estudio sugieren que todo paciente que, tras
valoracién, tenga una puntaciéon por debajo de 70 puntos deberia ser candidato a angiografia
coronaria + ventriculografia, en aquellos individuos con una puntuacién mayor a 70 se

recomienda realizar una ecocardiografia transtoracica ®.

TABLA 1. PREDICTORES CLINICOS INTERTAK PARA EL DIAGNOSTICO DEL STT

Criterios Puntos

Sexo femenino 25
Desencadenante emocional 24
Disparador fisico 13
Ausencia de depresidon del Segmento ST (excepto en

12
avR)
Desdérdenes psiquiatricos 11
Desdrdenes neurolégicos (Hemorragia subaracnoidea, 9
ACV, convulsiones)
Prolongacién del intervalo QT 6
Total 100

Fuente: Campos M, Molina D, Nufiez A. Actualizacion de cardiomiopatia de Takotsubo.
Revista Médica Sinergia. [Internet]. 2020 [citado 05 de junio de 2024];5(4).
Criterios Diagnésticos
Dadas las caracteristicas clinicas del STT, los criterios diagnésticos son un gran

desafio, ya que, hasta el momento, no hay consenso sobre los criterios diagndsticos o un
protocolo que avale el uso de estos en la practica médica, debido al rendimiento inespecifico
gue han presentado con los afios. En el afio 2008, la Clinica Mayo, propuso un cuadro de
criterios diagndsticos que con el paso del tiempo han variado. Dentro de los criterios de la
Clinica Mayo, hay que destacar que, para que un caso sea catalogado como STT, debe
cumplir con los 4 criterios 2.

TABLA 2. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA CLINICA MAYO PARA EL DIAGNOSTICO DEL STT
Criterios

1. Hipocinesia, acinesia o discinesia transitoria de los segmentos medios del
ventriculo izquierdo con o sin afeccién apical. Las anomalias regionales del
movimiento de la pared se extienden mas alla de una Unica distribucion vascular
epicardica. Un desencadenante estresante esta 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 (elevacién del segmento ST y/o
inversiéon de la onda T) o elevaciéon moderada de la troponina cardiaca.

4. Ausencia de feocromocitoma o de miocarditis

Fuente: Fernandez A. Sindrome de Tako-Tsubo: fisiopatologia, diagndstico y tratamiento. Trabajo
de Fin de Grado. Oviedo: Universidad de Oviedo, Facultad de Medicinay Ciencias Médicas; 2022.
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Con la propuesta de los predictores clinicos, la misma entidad propone sus criterios
diagnésticos, que se diferencian a los propuestos por la clinica de Mayo, por considerar el
feocromocitoma como un parametro necesario para el diagnostico de STT. Cabe destacar
que, al no existir un consenso establecido, y por la falta de especificidad y sensibilidad, cada
entidad médica es libre de escoger los criterios diagnésticos en base a la incidencia que se

encuentre circunscrita 2.

TABLA 3. CRITERIOS DIAGNOSTICOS INTERTAK

Criterios

1. Disfuncion transitoria del ventriculo izquierdo (hipocinesia, acinesia o discinesia) que
se presenta como distension apical o anomalias del movimiento de la pared focal,
basal, o medio-ventricular. La afeccion del ventriculo derecho puede estar
presente.

2. Un desencadenante emocional, fisico o combinado puede preceder el evento del
Sindrome de Takotsubo, pero no es obligatorio.

3. Los trastornos neuroldgicos, asi como feocromocitoma, pueden servir como
desencadenantes del Sindrome de Takotsubo.

4. Hay nuevas anomalias en el Electrocardiograma (elevacion del segmento ST,
depresion del segmento ST, inversion de la onda T y prolongacion del intervalo QT;
sin embargo, existen casos raros sin cambios en el ECG.

5. Los niveles de biomarcadores cardiacos (troponina y creatina quinasa) estan
moderadamente elevados en la mayoria de los casos; es en comun una elevacion
significativa del péptido natriurético cerebral.

6. Laenfermedad arterial coronaria significativa no es una contraindicaciéon en el STT

7. Los pacientes no tienen evidencia de miocarditis infecciosa

8. Las mujeres posmenopausicas se ven predominantemente afectadas

Fuente: Fernandez A. Sindrome de Tako-Tsubo: fisiopatologia, diagnostico y
tratamiento. Trabajo de Fin de Grado. Oviedo: Universidad de Oviedo, Facultad de
Medicina y Ciencias Médicas; 2022.

Sindrome de Corazén Roto Vs Sindrome de corazén Feliz

El STT, como ya se destac6 anteriormente a lo largo del tiempo ha recibido varios
nombres en base a los mecanismos fisiopatolégicos que presenta, es asi que, en la actualidad
ha recibido dos catalogaciones, al inicio estos hombres eran dependientes de los eventos
desencadenantes que lo provocan; sin embargo, con el aumento de la incidencia,
investigaciones y estudios comparativos, estos nombres han tomado una importancia
significativa a la hora del abordaje diagndstico y terapéutico *’.

Tanto el SCR como el SCF comparten caracteristicas clinicas, y alteraciones
diagnésticas tipicas que presenta un STT, sin embargo, hay elementos claves que difieren
significativamente, siendo los eventos desencadenantes, la probabilidad de presentacion, el
género afectado, la edad de aparicion, las alteraciones ecocardiograficas en base a la forma
de presentacion, complicaciones y prondstico, los elementos que marcan un gran contraste

a la hora de valorar ambas denominaciones. Hasta el momento no existe un estudio
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significativamente estadistico que marque mas pautas diferenciales entre el SCR y SCF, por

lo cual en la tabla 4 se deja en evidencia lo encontrado hasta el momento /.

TABLA 4. DIFERENCIACION CLINICA DEL SCR Y SCF

Parametro Sindrome del Corazén Roto Sindrome del Corazon Feliz
Desencadenante Eventos emocionales negativos Eventos emocionales positivos
; Representan el 95% de los Representan el 5% de los casos
hmesenGa casos de STT de STT

Mujeres en etapa

postmenopausica Hombre y menormente en mujeres

Género afectado

Edad de aparicién 65 — 70 afios Antes de los 45 afios

Comparten caracteristicas clinicas: dolor toracico, disnea, sincope y

Cuadro Clinico taquicardia.

Comparten caracteristicas electrocardiogréficas: Anormalidad

Electrocardiograma generalizada del segmento ST o de la onda T. Prolongacién del QT.
: : i Tiene predisposicioén por la forma
Ecocardiograma fo'l;ﬁgeapgsgllse%o:;(ggr;pg; lIeci)s apicalen el73% de losicasas y en
o9 P thioe 0 un 27% se presenta la forma
atipica, no apical
Biomarcadores Comparten caracteristicas séricas: Elevacién moderada de troponina
Cardiacos cardiaca, del péptido natriurético tipo B y de la proteina C reactiva
Angiografia y Comparten caracteristicas: Enfermedad arterial coronaria normal o no
ventriculografia obstructiva y balonamiento apical en el ventriculograma izquierdo

Se presentan en mayor medida:
edema pulmonar, shock
Complicaciones cardiogénico, soporte circulatorio ~ Se presentan en menor medida.
mecanico y terapia con
catecolaminas

Mayor probabilidad de muerte Minima probabilidad de muerte
Pronéstico intrahospitalaria y mortalidad a intrahospitalaria y mortalidad a
largo plazo. largo plazo.

Fuente: Adu-Amankwaah J. “Happy Heart” Versus “Broken Heart” Syndrome: The 2
Faces of Takotsubo Syndrome: Similarities and Differences. JACC: Heart Failure. 2022
Julio; 10(7): 467-4609.

Elaborado por: Elaboracion propia.

Abordaje diagnéstico

Para un correcto abordaje diagndéstico es necesario conocer los patrones clinicos y
los marcadores y métodos de diagnosticos que tenemos a disposicién dentro del contexto del
STT; es por ello que es importante definir una ruta diagndstica, con el objetivo de proporcionar
las medidas de soporte necesarias al paciente y reducir las complicaciones futuras que se
puedan presentar por los eventuales retrasos diagndsticos.

Existen distintos abordajes diagnosticos frente a un STT, debido a que al momento no

existe un consenso que marque las pautas; sin embargo, al momento con lo analizado, uno
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de los modelos mas usados en el campo, es el de la ilustracién 5, mismo en el que se recoge

todo lo analizado en la presente.

ILUSTRACION 5. ABORDAJE DIAGNOSTICO DEL STT

Dolor toracico
ylo disnea

Alteracion en EKG

A

Elevacion de No elevacién
ST de ST
Angiografia Coronaria NO Paciente estable

SI

Sx. IAM sin
Coronario lesion
Agudo coronaria <70 «—— InterTAK > 270
obstructiva score

Considerar
otro tipo de ECO/RCM
InterTAK  —»  >70 1AM sin NO Atipico/medio
score lesion Patrén circular
coronaria Edema
obstructiva
Considerar
otro tipo de
1AM sin AtE(C.O//RCl:.
i ipico/medio
< NO Patrén circular STT «—
coronaria Edema improbable STT
obstructiva
Probable
l NO ; "
sl Angiografia
STT Angiografia Enlf:r;m_edlad Coronaria
improbable i o
imp Coronaria coronaria por TC

Sx. STT Enfermedad

Coronario confirmado cﬁgir;ar:a
Agudo

Fuente: Lopez S. Abordaje del paciente con miocardiopatia de Takotsubo. Revista
Médica Sinergia. [Internet]. 2023 [citado 05 de junio de 2024]; Enero; 8(1).
Modificado por: El autor.

Tratamiento

El STT no cuenta con una linea terapéutica especifica, la mayoria de las
intervenciones gque se realizan en el ambito hospitalario son llevadas a cabo basadas en la
experiencia clinica y en los reportes de casos clinicos disponibles hasta el momento. Por el
momento, se puede destacar que el abordaje inicial del STT tiene como objetivo proporcionar
medidas de soporte (oxigeno, &cido acetilcisteina, opiaceos, y anticoagulacién), realizar
rastreo electrocardiografico y evitar complicaciones que se puedan presentar en estos
pacientes 2.
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Tratamiento agudo

En base a lo anterior, las recomendaciones actuales en el manejo agudo del STT, nos
indican una vigilancia continua electrocardiografica durante al menos 24 — 72 horas, con el
objetivo de determinar la aparicion de complicaciones. En aquellos pacientes que durante
este periodo de tiempo que se encuentren hemodindmicamente estables, se les debe realizar
seguimiento por el servicio de cardiologia o Medicina Interna en dependencia de las
circunstancias clinicas *°.

Dentro de las pautas terapéuticas que se pueden emplear en pacientes con STT, se
encuentran los Betabloqueadores, bajo la teoria fisiopatoldgica catecolaminérgica, al inhibir
los receptores adrenérgicos. Por ello, los Betabloqueadores son utilizados como medida de
mantenimiento, para evitar la aparicion de recurrencias. Sin embargo, en estudios recientes
no hay diferencia significativa, en cuanto a efectividad, con respecto a pacientes no tratados
con Betabloqueadores. El uso de Betabloqueadores usados en pacientes con Shock
cardiogénico si ha mostrado un potencial beneficio. El uso de los Inhibidores de la Enzima
Convertidora de Angiotensina (IECAs) o Antagonistas de los Receptores de Angiotensina |l
(ARA 1I) estan relacionados con una disminucién en la reaparicion de casos y el uso de los
anticoagulantes orales se fundamenta como medida preventiva por la discinesia apical que
provoca este sindrome, que predispone a la formacién de trombos 2.

En algunos contextos clinicos, la terapéutica se rige en base a la Fraccion de Eyeccion
del Ventriculo Izquierdo (FEVI). Para Silva y colaboradores® en pacientes con “FEVI >45%
requieren manejo con bloqueadores betabloqueantes, ASA, IECA y estatinas. Si FEVI entre
35-45% pueden requerir betabloqueantes con o sin IECA/ARA |l. Paciente con
complicaciones y FEVI <35% necesitan manejo especializado para choque cardiogénico,
edema pulmonar (diuréticos/vasodilatadores) y arritmias”. En la tabla 5, se muestra
recomendaciones terapéuticas en base a los contextos clinicos mas comunes que se

presentan en la praxis clinica.

Tratamiento a largo plazo

El tiempo que se lleva a cabo en el tratamiento a largo plazo en el STT varia desde 3
meses hasta un afio. Se disponen de una serie de farmacos, como los IECA, ARA I, que
demuestran tener gran impacto al mejorar la supervivencia de los pacientes al afio, no asi
con el uso de Betabloqueadores, aun cuando estos en la practica médica son bien usados. A
mas de los ya mencionados, se pueden emplear estatinas, asi como terapia antiplaquetaria
como el uso de ASA. Pese a estos farmacos, los cuales estaran prescritos acorde a las
complicaciones a largo plazo que se quieran evitar, se debe priorizar incidir sobre los factores
de riesgo a los cuales el paciente este expuesto, de tal manera que disminuya la incidencia

de recurrencia 16.
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TABLA 5. RECOMENDACIONES TERAPEUTICAS DE LAS COMPLICACIONES AGUDAS DEL STT

Complicaciones Agudas

Insuficiencia Diuréticos, nitroglicerina (si no hay obstruccion del flujo de
cardiaca/edema pulmonar  salida del ventriculo izquierdo)

Considere: liquidos intravenosos, betabloqueantes (si no hay

Obstruccién del flujo de insuficiencia cardiaca), dispositivo de asistencia ventricular

salida del ventriculo izquierda.

izquierdo Evite: diuréticos, nitroglicerina, balén de contrapulsacion
intraadrtico.

Considere: dispositivo de asistencia ventricular izquierda,
oxigenacion por membrana extracorporea venosa a arterial.
Evite: inotrépicos como epinefrina, norepinefrina, dobutamina,
milrinona e isoprenalina.

Shock cardiogénico

Trombo ventricular izquierdo: Anticoagulacion durante al
menos 3 meses

Tromboembolismo Considerar: Anticoagulaciéon profilactica en pacientes con
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo <30% y baldn
apical

Arritmias  ventriculares: betabloqueantes, magnesio,
cardioversion con corriente continua

Evitar: farmacos que prolongan el intervalo QT

Bloqueo auriculoventricular de alto grado: estimulacion
temporal

Evitar: betabloqueantes, dispositivos permanentes

Arritmias

Tratamiento de la insuficiencia cardiaca: betabloqueantes,
IECA o bloqueadores de los receptores de angiotensina,
diuréticos.

Disfuncién ventricular
izquierda

taquicardia Betablogueantes

Fuente: Singh T, Khan H, Gamble D, Scally C, Newby D, Dawson D. Takotsubo
Syndrome: Pathophysiology, Emerging Concepts, and Clinical Implications.
Circulation. 2022 Marzo; 1(45): 1002-1019.

Modificado por: El autor.

Complicaciones

El SST tiene un gran nimero de complicaciones asociadas y estas dependen de la
presentacion clinica, por ello el seguimiento terapéutico debe ser individualizado en base a
las caracteristicas de cada paciente. Dentro de las complicaciones mas frecuentes figuran la
Insuficiencia Cardiaca (12-45% de recurrencia), Obstruccion Funcional del Tracto de Salida
del Ventriculo lzquierdo con un registro del 10 al 25%, insuficiencia mitral y shock
cardiogénico con un 15y 10% respectivamente 12,

Bajo el contexto de SCR y SCF, el SCR presenta mayor riesgo de complicaciones.
Dentro de las complicaciones més frecuentes del SCR se presenta edema pulmonar (6.3%),
shock cardiogénico (5.5%), Stroke (0.9%) y cuenta con una estadia hospitalaria prolongada

y mayor mortalidad a largo plazo. Por otro lado, en el SCF, el edema pulmonar aparece en el
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5.4% de los casos, shock cardiogénico (2.7%), y cuenta con una estadia hospitalaria corta y

menor taza de mortalidad a largo plazo 8.
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CONCLUSION

El Sindrome de Takotsubo es una patologia cuya incidencia ha ido en aumento en los
ultimos afios, en gran medida por los eventos estresantes (emocionales, ya sean positivos o
negativos) a los que la sociedad esta expuesta constantemente. Estos eventos han hecho
qgue al sindrome de Takotsubo se lo conozca como Sindrome de Coraz6n Roto o Sindrome
de Corazon feliz; sin embargo, como se deja en evidencia, clinicamente presentan las mismas
caracteristicas, siendo particularidades puntuales, como la forma de presentacion, edad de
aparicion, predisposicion de género, complicaciones, y pronéstico, las que hacen que reciban
una u otra catalogacion.

A pesar de ser una patologia cardiaca, hasta el momento no existe un consenso
diagnéstico y terapéutico. Esto en gran parte a los vacios que aun se presentan en la
fisiopatologia del sindrome que, a pesar del tiempo, solo existen hipétesis no claras del todo.
Los profesionales de la salud se basan en la experiencia clinica y en los estudios que existen,
para tomar una decision en cuanto al diagnéstico y manejo. Pese a esto, es importante
destacar que hasta el momento las escalas diagnosticas y predictoras mas usadas son las
de la clinica Mayo y las de InterTAK.

Por lo cual, es importante resaltar que cada paciente que presente un sindrome de
Takotsubo debe ser manejado de manera individualizada, en base al contexto clinico que
presenta, es decir, a las patologias asociadas y para prevenir complicaciones a largo plazo.
Asi también, cada paciente debe tener un seguimiento y tratamiento a largo plazo que,
aungue nos encontremos frente a una patologia reversible, no esta exenta de recurrencias
sobre todo en los primeros 3 meses y en el primer afio después de que se presenta el primer

evento.
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