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Miocardiopatia por estrés (miocardiopatia tipo takotsubo):

presentacion de un caso clinico y revision de la literatura
Stress cardiomyopathy (Takotsubo): case presentation and literature review.

Edinson Garcia, MD."; Gustavo Restrepo, MD.@; Carlos A. Cubides, MD.®; Ana G. Munera, MD.®;
Dagnévar Aristizabal, MD.®
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La miocardiopatia por estrés o tipo takotsubo es un sindrome de aturdimiento miocardico intenso,
precipitado por situaciones de estrés agudo asociado con liberacion suprafisiolégica de catecolaminas.
La disfuncién ventricular izquierda es severa, caracteristicamente reversible y de muy buen prondéstico.
La arteriografia coronaria no demuestra lesiones coronarias significativas y la elevacion de las enzimas
de dafio miocardico es leve. También se conoce como miocardiopatia tipo takotsubo o como abomba-
miento apical transitorio del ventriculo izquierdo. Afecta con mayor frecuencia a mujeres ancianas y
rara vez al hombre. Se presenta el caso clinico de una paciente con este tipo de miocardiopatia en el
gue se hace una revision de la literatura, con énfasis en su forma de presentacion clinica, hallazgos
del electrocardiograma, enzimas cardiacas, alteraciones caracteristicas de la contractilidad,
fisiopatologia, prondstico y tratamiento.
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Stress cardiomyopathy -Takotsubo cardiomyopathy- is a syndrome of intense myocardial stunning,
resulting from acute stress situations accompanied by high catecholamine release. It is also known as
Takotsubo cardiomyopathy or as transient apical left ventricular ballooning. Left ventricular systolic
dysfunction is severe, reversible and has a good prognosis. Coronary arteriography doesn’t show
significant coronary lesions and the serum enzymes elevation is minor. It affects predominantly old
women and is very rare in men. A case of an old patient with this type of cardiomyopathy is presented
and a review of literature is made, emphasizing its clinical manifestations, electrocardiographic findings,
cardiac serum enzymes, characteristic contractility alterations, physiopathology, prognosis and treatment.
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Introduccion

La miocardiopatia por estrés o tipo takotsubo, es un
sindrome de aturdimiento miocardico intenso precipitado
por situaciones de estrés agudo asociado con liberacion
suprafisiolégica de catecolaminas (1). La disfuncion ven-
tricular izquierda es severay caracteristicamente reversible
y de muy buen prondstico (2). La arteriografia coronaria
no demuestra lesiones coronarias significativas y la eleva-
cién de las enzimas de dafio miocéardico es leve (1, 2).
También se conoce como miocardiopatia tipo takotsubo
(3) o como «abombamiento apical transitorio del ventriculo
izquierdo» (transient left ventricular apical balloning) (2).
Afecta con mayor frecuencia a mujeres ancianas y es de
rara aparicion en el hombre (1-4).

Se presenta el caso clinico de una paciente con este
tipo de miocardiopatia y se hace una revisién de la
literatura, con énfasis en su forma de presentacion
clinica, hallazgos del electrocardiograma, enzimas
cardiacas, alteraciones caracteristicas de la contractili-
dad, fisiopatologia, prondstico y tratamiento.

Reporte de un caso

Paciente de 79 afios de edad, de género femenino,
natural y residente en Cartagena de Indias, de raza
negray con antecedentes de hipertensién arterial cronica
de 30 afios de evolucién. Consulta al servicio de urgen-
cias de la clinica Cartagena del Mar, por presentar,
después de una discusion familiar, dolor precordial
opresivo intenso, con diaforesis profusa, disneay sinco-
pe. Al examen fisico se encuentra en regular estado
general, tension arterial de 100/60, frecuencia cardiaca
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de 96 latidos por minuto, frecuencia respiratoria de 34
respiraciones por minuto, peso de 58 kilogramos y talla
de 1,58 cm. Ausencia de ingurgitacion yugular, ruidos
cardiacos ritmicos con ritmo de galope por tercer ruido,
no soplos cardiacos, crépitos y sibilancias en tercios
medios e inferiores de ambos hemitérax. El resto del
examen fisico esta dentro de los limites normales. El
electrocardiograma de ingreso demostro ritmo sinusal,
hemibloqueo anterosuperior izquierdo y ondas T inver-
tidas de ramas simétricas (isquemia subepicardica) en
multiples derivaciones (DI, aVL, V2 a V6).). El intervalo
QT fue de 360 ms (Figura 1). La radiografia de térax
evidencio cardiomegalia (indice cardiotoracico > 0,5),
signos de redistribucion del flujo sanguineo pulmonary
edema intersticial en ambas bases pulmonares. Creatin
kinasa total/creatin kinasa MB seriadas cada ocho horas
de 96/18, 105/22 y 100/20. Troponina | de 0,2 ng/dL
a las 8 horas del ingreso. El diagnostico de ingreso fue
sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento
ST y edema pulmonar agudo de origen cardiogénico.
La cinenagiografia coronaria demostro arterias
coronarias sin alteraciones anatémicas, libres de lesio-
nes angiograficas, con ausencia de trombos
intraluminales y de ectasias coronarias. Tampoco se
evidenciaron signos de vasoespasmo coronario. La
ventriculografia izquierda demostr6 contractilidad nor-
mal de los segmentos basales con acinesia y
remodelamiento de los segmentos medio y apicales del
ventriculo izquierdo (Figura 2). La fraccion de expulsion
se calculd en 25%; la presion de fin de diastole del
ventriculoizquierdo fue de 30 mm Hg. En el dia siguiente
del ingreso se realiz6 ecocardiograma transtoracico, el
cual mostré hallazgos similares a los encontrados en el
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Figura 1. Electrocardiograma de ingreso. Ritmo sinusal, hemibloqueo anterosuperior izquierdo. Escasa progresion de la onda R en derivaciones
V1 a V3. Ondas T invertidas profundas en mdltiples derivaciones (DI, aVL, V3 hasta V6, y DIl). Intervalo QT de 360 ms.
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ventriculograma con medio de contraste y caracteriza-
dos por acinesia y remodelacion de los segmentos
medioy apical y contractilidad normal de los segmentos
basales del ventriculo izquierdo (Figura 3). La fraccion
de expulsidn se calcul6 en 25%. La paciente ingresé a la
unidad de cuidados intensivos e inicialmente se trat6 con
2 mg de morfina via intravenosa (IV), nitroglicerina IV
10-30 microgramos/min, furosemida IV 40 mg,
enoxaparina 1 mg/Kg subcutanea cada 12 horas y
acido acetil salicilico 200 mg/dia. La paciente mejoré
notoriamente en los primeros siete dias de hospitaliza-
cién. Alos 15y 30 dias del ingreso se realizaron nuevos
ecocardiogramas transtoracicos que demostraron me-
joriadelostrastornos de la contractilidad ventriculary de
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lafraccion de expulsion del ventriculo izquierdo (fraccion
de expulsion de 60%) (Figura 3). Actualmente, esta en
clase funcional | de la NYHA y en tratamiento con
candesartan 16 mg/dia, metoprolol 50 mg/dia, acido
acetil salicilico 100 mg/dia y lovastatina 40 mg/dia.

Discusion y revision de la literatura

En 1990, Dote y colaboradores (5) describieron en
pacientes japoneses un sindrome clinico caracterizado
por una extensa acinesia y remodelacion de las zonas
mediay apical del ventriculo izquierdo, sin acompafiarse
de lesiones coronarias significativas. Estos pacientes
presentaban dolor toracico, alteraciones electrocardio-
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Figura 2. A. Coronariografia izquierda: arteria coronaria izquierda libre de lesiones ateroescleréticas significativas. B. Coronariografia derecha.
Arteria coronaria derecha libre de lesiones ateroescleréticas significativas. C. Ventriculografia en fin de sistole. Acinesia de los segmentos medio
y apical del ventriculo izquierdo.

Figura 3. Ecocardiogramas en proyeccion apical 4 camaras al final de la sistole. A. Ingreso del paciente. B. A los 15 dias del ingreso. C. A los
30 dias del ingreso. Observe en el estudio inicial (A) la remodelacién de los segmentos medio y apical del ventriculo izquierdo, la fraccién de
eyeccion se calculé en 25%. Observe en el estudio a los 15 (B) y a los 30 dias (C) del ingreso, que hay ausencia de remodelacién del ventriculo
izquierdo, la fraccién de eyeccién se normalizé y los trastornos de la contractilidad desaparecieron.
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graficasy una discreta elevacion de las enzimas de dafio
miocérdico similar a la de los pacientes con sindrome
coronario agudo. Sato (6) propuso el nombre de
disfuncion ventricular izquierda tipo takotsubo debido a
la forma adoptada por el ventriculo izquierdo durante la
angiografia con contraste. Al final de sistole, el ventriculo
izquierdo mostraba un abombamiento apical extenso,
similar al contorno de una vasija utilizada en el Japén
para atrapar pulpos llamada tako-tsubo (Figura 4).

Figura 4. Similitud entre la imagen telesistolica del ventriculo izquierdo
y la vasija utilizada en el Japén para atrapar pulpos llamada tako-
tsubo.

Diferentes denominaciones

Este tipo de miocardiopatia ha tenido diferentes
denominaciones en la literatura y se ha conocido como
abombamiento apical transitorio del ventriculo izquier-
do (transient left ventricular apical balloning) (2, 7),
miocardiopatia con forma de ampolla (ampolla
cardiomyopathy) (8), miocardiopatia por estrés (4), atur-
dimiento miocéardico debido a estrés emocional agudo
(1), sindrome del corazon roto (broken heart syndrome)
y miocardiopatia tipo takotsubo (3, 5, 6) (Tabla 1).

Tabla 1

DENOMINACIONES DE LA MIOCARDIOPATIA ASOCIADA
CONESTRESSUBITO.

Aturdimiento miocardico por estrés emocional subito
Miocardiopatia de takotsubo

Abombamiento apical transitorio del ventriculo izquierdo
Miocardiopatia con forma de ampolla

Miocardiopatia por estrés

Sindrome del corazén roto
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Factores precipitantes

La miocardiopatia por estrés es un sindrome de
aturdimiento miocardico intenso precipitado por el estrés
emocional agudo y asociado con liberacion suprafisio-
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I6gica de catecolaminas (1). La disfuncién ventricular
izquierda es severa y caracteristicamente es reversible
(1-7). Ademas de los factores precipitantes de estrés
emocional y fisico agudo (por ejemplo, muerte de un
familiar o de un amigo, discusion familiar, trauma,
ejercicio intenso), condiciones médicas subyacentes (en-
tre otros, asma, neumonia, embolismo pulmonar,
neumotorax, cirugia no cardiaca, virosis respiratoria),
trastornos neurolégicos (por ejemplo, hemorragia
subaracnoidea, stroke, epilepsia) y alteraciones
endocrinas (por ejemplo, crisis de feocromocitoma,
diabetes mellitus, hipoglicemia) asociados con libera-
cién masiva de catecolaminas, pueden precipitar este
tipo de miocardiopatia (1-4, 9-11). El factor precipitante
en la paciente del caso clinico fue una discusién familiar.
En la tabla 2 se describen los factores precipitantes
comunes de la miocardiopatia por estrés.

Tabla 2

FACTORES PRECIPITANTES DE MIOCARDIOPATIA
PORESTRES.

1. Estrés emocional agudo: discusion familiar, muerte de un familiar,

crisis econdmica, fiesta sorpresa, citacién a un juzgado.

Estrés externo agudo: terremoto.

Estrés fisico: ejercicio intenso.

Condiciones médicas subyacentes: asma, neumonia, cirugia no

cardiaca, trauma.

5. Trastornos neuroldgicos: hemorragia subaracnoidea, stroke, epi-
lepsia.

6. Alteracion endocrina: crisis de feocromocitoma, diabetes mellitus,
hipoglicemia.

rpODN

Epidemia de miocardiopatia por estrés en Japon:
un ensayo de la naturaleza

En octubre 23 de 2004, la poblacién de Niigata, en
Japon, fue sacudida por una serie de tres intensos
terremotos, con alrededor de 90 réplicas adicionales
durante la semana siguiente. Watanabe y colaborado-
res estudiaron retrospectivamente la incidencia de mio-
cardiopatia de takotsubo desde septiembre 25 de 2004
hasta noviembre 19 del mismo afio (cuatro semanas
antesy cuatro semanas después del evento). Los resulta-
dos se compararon con los periodos de ocho semanas
correspondientes enlos afios 2003y 2002. En las cuatro
semanas siguientes al terremoto, se presentaron 25
casos de cardiomiopatia de takotsubo, comparado con
s6lo un caso reportado en las cuatro semanas antes del
terremoto, y ningun caso reportado en 2003. Aunque 10
pacientes (40%) desarrollaron falla cardiaca severa,
todos se recuperaron (13).
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Caracteristicasclinicas

En la literatura, la miocardiopatia por estrés parece
ser responsable de alrededor del 1% de los pacientes
que ingresan con diagnéstico de infarto agudo del
miocardio en el Japdn (9). Su predileccion por los
pacientes japoneses en la literatura publicada, sugirié
inicialmente una distribucion racial o geografica. Sin
embargo, el sindrome de miocardiopatia por estrés ha
sido reportado en poblacion blanca de Europa y Esta-
dos Unidos durante los dltimos tres afios (1, 4, 7, 14). A
nuestro conocimiento, la paciente del caso clinico, es el
primer caso de miocardiopatia por estrés informado en
la literatura médica colombiana.

Los pacientes con este tipo de miocardiopatia, son
mujeres caracteristicamente ancianas (mayores de 60 afios)
que consultan por presentar disnea, dolor toracico o
ambos durante un episodio de estrés emocional agudo
(1-4, 7, 9-12). También se han reportado casos aislados
de sincope como sintoma de presentacion (15). En el
examen fisico los pacientes demuestran signos de falla
cardiaca severa, edema pulmonar agudo, hipotension
arterial o shock. El electrocardiograma (ECG) puede evi-
denciar intervalo PR prolongado, intervalo QT prolongado
corregido (QT ) para la frecuencia cardiaca, elevacion del
segmento ST en derivaciones precordiales (tipicamente en
derivaciones V3 a V6), inversion profunda de laonda T en
multiples derivacionesy ondas Q patoldgicas en derivacio-
nes anteroseptales y laterales (1-4, 7, 9-12). Dentro de las
48horasdelinicio de lossintomas, los pacientes usualmen-
te presentan prolongacion marcada del intervalo QT
(intervalo QT_promedio de 542 ms) e inversion simétrica'y
profunda de laonda T en multiples derivaciones (1-4, 7, 9-
12). En la mayoria de los pacientes, el intervalo QT se
normaliza dentro de uno a dos dias de la presentacion
clinica, mientras que la inversion de la onda T se resuelve
de forma mas lenta y sélo parcialmente. Las ondas Q
patoldgicas en derivaciones precordiales, tipicamente se
resuelven antes de la salida del hospital. Los niveles de
troponinas cardiacas y de creatin kinasa, por lo general se
encuentran levemente aumentados (1-4, 7, 9-12). La
paciente del caso clinico tenia 79 afios y consultd por dolor
toracico tipo anginoso y sincope. Clinicamente presentaba
fallaventricular izquierda aguda del tipo edema pulmonar.
Los cambios del ECG se caracterizaron por inversion de la
onda T en multiples derivaciones. Las enzimas cardiacas
demostraron elevacion discreta de la troponina |, con
niveles seriados de creatin kinasa total y MB normales. Las
caracteristicas clinicas més sobresalientes de esta entidad se
describen en la tabla 3.
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Tabla 3

CARACTERISTICAS CLINICAS MAS SOBRESALIENTES DE LA
MIOCARDIOPATIAPORESTRES.

Género femenino (mujer posmenopausica)

Inicio abrupto de dolor anginoso

Situacion de estrés precipitante

Cambios del ECG: elevacion o no del ST, onda T invertida difusa
Trastornos de la contractilidad tipo takotsubo

Creatin kinasa y troponinas levemente elevadas

Ausencia de enfermedad coronaria significativa

Réapida resolucion de los cambios

Buen pronéstico

©CONOGO WD R

Hallazgos ecocardiograficos

Los hallazgos ecocardiograficos evidencian una frac-
cién de expulsion ventricular izquierda notoriamente
disminuiday los pacientes presentan un patrén contractil
comun, definido por contractilidad normal de los seg-
mentos basales, moderada a severa disminucion de la
contractilidad de la zona media del ventriculo y acinesia
o discinesia del 4pex. Durante la primera semana de la
presentacion de los sintomas, tanto la fraccion de expul-
sion como los trastornos de la contractilidad mejoran
considerablemente. Pasados 21 dias de la presentacion,
la fraccién de expulsion retorna al rango normal y todos
los segmentos cardiacos recobran la contractilidad nor-
mal (1-4, 7, 9-12). Los hallazgos ecocardiogréaficos de la
paciente del caso clinico fueron los caracteristicos de la
miocardiopatia de takotsubo, igualmente los trastornos
de la contractilidad y de la funcién ventricular izquierda
fueron transitorios y rapidamente reversibles.

Hallazgos de la angiografia coronaria y
cateterismo cardiaco

La angiografia coronaria muestra arterias coronarias
normales o con sélo minimas irregularidades. El area de
acinesia no corresponde exactamente con el territorio de
perfusién de una arteria coronaria epicardica; es decir,
la extension de la acinesia es mucho mayor de lo
esperado por la oclusidn transitoria de alguna arteria
coronaria epicardica. Por ejemplo, la acinesia se extien-
de mas alla del territorio de perfusion de la arteria
descendente anterior, como también hacialas porciones
anterior e inferior del ventriculo izquierdo (1-4, 7, 9-12).
Ibafiez y colaboradores (15) encontraron, en todos los
pacientes con miocardiopatia de takotsubo, una arteria
coronaria descendente anterior que demostraba exten-
sa distribucion por el segmento diafragmatico. Igual-
mente, demostraron con ultrasonografia intravascular
en los pacientes con este tipo miocardiopatia, lesiones
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ateroescleroticas irregulares en el tercio de la arteria
descendente anterior, que no habian sido visibles por
angiografia coronaria (16). En la paciente del caso
clinico en mencion, la angiografia coronaria fue normal
y no presentaba una arteria descendente anterior con
extensa distribucion por el segmento diafragmatico.

Imagen de resonancia magnética

Laimagen con resonancia magnética (IRM) identifica
las anormalidades caracteristicas en el movimiento de la
pared més alla de lo explicado por un solo territorio
coronario en el 95% de los pacientes (4). Cuando se
utiliza realce del contraste con gadolinio, la IRM no
muestra aumento del edema miocéardico ni tampoco
evidencia realce tardio del contraste que indique infarto
del miocardio en los pacientes con este tipo de miocar-
diopatia (1, 4). Adicionalmente, la IRM realzada con
gadolinio no detecta incremento regional de T2 que
sugiera inflamacion miocardica y necrosis (miocarditis)
en estos pacientes (4).

Biopsia endomiocardica

En muy pocos pacientes con miocardiopatia por
estrés se ha realizado biopsia endomiocérdica. En un
estudio reciente, cuatro de cinco pacientes, presentaban
infiltrados intersticiales conformados principalmente por
linfocitos mononucleares y macrofagos y bandas de
contraccion sin necrosis del miocito. El otro paciente tuvo
un infiltrado linfocitico inflamatorio extenso y maltiples
focos de necrosis del miocito en banda de contraccion
(1). Los hallazgos de la biopsia cardiaca en los pacientes
con miocardiopatia por estrés, son consistentes con la
presencia de un exceso de catecolaminas, las cuales se
asocian con necrosis en banda de contraccion (1, 8).

Aturdimiento miocardico

Los hallazgos de trastornos severos de la contractili-
dad con liberacién muy limitada de las enzimas cardiacas
y larecuperacion completa en un periodo relativamente
corto de tiempo, son compatibles con el fenédmeno de
aturdimiento miocardico (1). Igual sucede con los cam-
bios en el electrocardiograma de inversion simétrica
difusa de la onda T y prolongacion del intervalo QT,
cambios que también han sido asociados con este
fendmeno (17). Por definicion, el aturdimiento miocardico
es un estado de disfuncion ventricular izquierda prolon-
gada después de un episodio breve de isquemia mio-
cardica (18). Sin embargo, en la miocardiopatia por
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estrés no se han demostrado lesiones obstructivas o que
limiten el flujo coronario en las coronariografias realiza-
das inmediatamente después del inicio de los sintomas.

Niveles plasmaticos de catecolaminas y
neuropéptidos

Los niveles plasmaticos de catecolaminas (epinefrina,
norepinefrina, dopamina, metanefrinay normetanefrina)
estan marcadamente aumentados en los primeros dias
de la presentacion clinica (1). Estos hallazgos son consis-
tentes con la presencia de unincremento de la sintesis, de
la recaptacion neuronal y del metabolismo de las
catecolaminas. El neuropéptido Y (potente vasoconstrictor
coronario)y el péptido natriurético cerebral, demuestran
también elevaciones considerables. Las elevaciones del
péptido natriurético siguen la evolucion de los trastornos
de la contractilidad y tienden a normalizarse en los
primeros quince dias en paralelo con la mejoria de la
funcién ventricular izquierda (1).

Aturdimiento miocardico mediado por
catecolaminas

Un posible mecanismo de aturdimiento miocéardico
mediado por catecolaminas es el dafio directo del
miocito. Los niveles elevados de catecolaminas disminu-
yen la viabilidad y la funcién de los miocitos a través de
la sobrecarga de calcio mediada por AMP ciclico (19).
Las catecolaminas son una fuente potencial de radicales
libres derivadas del oxigeno que interfieren con los
transportadores de sodio y calcio, con aumento del
influjo de calcio trans-sarcolemal y sobrecarga de calcio
celular (20, 21). La necrosis en banda de contraccion
puede presentarse en estados clinicos caracterizados por
un exceso de catecolaminas, como el feocromocitoma,
la hemorragia subaracnoidea y en los pacientes que
mueren bajo circunstancias terrorificas (22).

Vasoespasmo coronario epicardico

El mecanismo que explica la asociacion entre estimu-
lacion simpatica y aturdimiento miocardico es descono-
cido; una posibilidad es la isquemia que resulta del
espasmo de las arterias coronarias epicardicas. Aunque
ninguna de las series publicadas ha demostrado espas-
mo coronario espontaneo al momento de la presenta-
cion, se han efectuado pruebas de provocacién de
vasosespasmo coronario en algunos pacientes. En un
estudio, lainduccion de vasosespasmo coronario estuvo
presente en solo 21% de los pacientes (10 de 48) (9). En
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otro estudio, el espasmo de un solo vaso inducido por
ergonovima o acetilcolina estuvo presente en 28% y el
espasmo coronario multivaso en 41% de los pacientes
(10). Otras series de pacientes no han demostrado
evidencia angiografica de espasmo epicéardico en la
mayoria de los pacientes y no siempre se obsverva la
elevacion del segmento ST (1-4, 7).

Espasmo y disfuncion microvascular

En pacientes con disfuncién miocéardica relacionada
con el estrés, se ha demostrado flujo coronario epicardico
disminuido y fenédmeno de no-reflujo en la ausencia de
enfermedad obstructiva (12). Otros estudios han demos-
trado reduccion de lareserva de flujo coronario y defectos
regionales en laimagen con I*?®metayodobenzil-guanidina
que sugieren disfuncién microcirculatoria mediada por el
simpatico (23). El estudio de perfusién miocardica con
ecocardiografia de contraste ha sido ocasionalmente
realizado y hasta la fecha se ha informado en tres
pacientes con resultados variables. En dos pacientes, la
ecocardiografia de contraste no demostré anormalida-
des de la perfusion microvascular (11, 24). En otro
paciente recientemente informado (25), la ecocardiogra-
fia de contraste demostrd ausencia de perfusion anivel del
apexy septum distal y perfusion conservada a nivel de las
zonas medias del septum y la pared lateral. Un nuevo
estudio de perfusién realizado a las 72 horas, demostré
mejoria casi completa del defecto de perfusion; sélo
persistio un pequefio defecto apical. Kurisuy colaborado-
res (26) demostraron una mayor disminucion del metabo-
lismo de los acidos grasos con relacion a la perfusion
durante la fase inicial de la enfermedad, trastorno que es
reversible durante la fase de recuperacion. No esta claro
aun, si la disfunciéon microvascular coronaria es el meca-
nismo primario en la patogénesis de esta entidad o si es
simplemente un fenédmeno secundario asociado.

En la tabla 4 se resumen los principales mecanismos
fisiopatoldgicos de la miocardiopatia por estrés.

Tabla 4
FISIOPATOLOGIA DE LAMIOCARDIOPATIAPORESTRES.
Liberacion excesiva de catecolaminas
Aturdimiento miocardico

Vasoespasmo coronario epicardico
Espasmo y disfunciéon microvascular

rwnNE

Complicaciones clinicas y prondstico

El edema pulmonar o la falla cardiaca izquierda
severa durante la fase aguda, son las complicaciones
mas frecuentes y han sido reportadas hasta en 46% de

Vol. 13 No. 1
ISSN0120-5633 37

los pacientes (1-4, 7-10). Algunos pacientes requieren la
insercion de un balén de contrapulsacion intra-aértico
(1). Ademés, como resultado de la contractilidad
hiperdinamica de los segmentos basales puede desa-
rrollarse un gradiente de presion dinamico intraventricular
izquierdo transitorio debido a la obstruccién de la
cavidad ventricular izquierda (2). Esta complicacion se
ha documentado hasta en 18% de los pacientes y puede
estar acompariada de insuficiencia mitral por movimien-
to sistélico anterior del aparato valvular mitral. La insu-
ficiencia mitral también puede presentarse por traccion
de las cuerdas, secundaria a la remodelacion del
ventriculo izquierdo. Las arritmias ventriculares tipo ta-
quicardia y fibrilacion ventricular son poco frecuentes y
aparecen tanto en el momento de la presentacién como
en forma tardia (1-4, 7-10). Se ha reportado un caso
aislado de trombo ventricular y de ruptura de la pared
ventricular izquierda (después de 3 dias de la presenta-
cién). Enlatabla 5 se resumen las principales complica-
ciones reportadas.

Tabla s

COMPLICACIONES ASOCIADAS CON LA MIOCARDIOPATIA
POR ESTRES.

Falla cardiaca izquierda con o sin edema pulmonar

Shock cardiogénico

Obstruccién dinamica intraventricular con gradiente
Insuficiencia mitral por traccion de las cuerdas o por movimiento
sistolico anterior de la valvula mitral

Arritmias ventriculares: bigeminismo, taquicardia/fibrilacion
ventricular

Trombo mural del ventriculo izquierdo

Ruptura de la pared libre del ventriculo izquierdo

8. Muerte

PwnNPE

o
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Tratamiento

El tratamiento de los pacientes con miocardiopatia por
estrés, mas alla de las medidas usuales en el tratamiento
de la falla cardiaca con diuréticos y vasodilatadores,
permanece ante todo empirico. Debido al aturdimiento
miocardico asociado con la liberacion masiva de
catecolaminas, se sugiere evitar en lo posible, el uso de
vasopresores y agonistas B-adrenérgicos y utilizar en
cambio medidas de soporte circulatorio mecéanico como
el balén de contrapulsacion intra-aortico (1-4, 7-10).

Pronostico y recurrencia

Los pacientes con este tipo de miocardiopatia de-
muestran una rapida mejoria clinica y ecocardiografica
y un excelente pronéstico (1-4, 7-10). La serie mas
grande, la cual incluy6 88 pacientes, reporté una mor-
talidad hospitalaria del 1% (9). La recurrencia de mio-
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cardiopatia por estrés parece serraray hafluctuado entre 0%
a 10% en las series de pacientes informadas (1-4, 7-10).

Conclusiones

La miocardiopatia por estrés es una entidad que se
presenta con mayor frecuencia en mujeres
posmenopausicas, con inicio abrupto de sintomas como
dolor toracico, disnea y ocasionalmente sincope, preci-
pitados por una situacion de estrés emocional o fisico
intenso, cambios del electrocardiograma que sugieren
un sindrome coronario agudo con o sin elevacion del
segmento ST, alteraciones de la contractilidad del tipo
takotsubo, con disminucidn severa y transitoria de la
fraccién de expulsion y de los trastornos de la contracti-
lidad, elevacion ligera de las enzimas de dafio cardiaco,
ausencia de enfermedad coronaria significativa, rapida
resolucién de los cambios y en general buen pronéstico.
El mecanismo fisiopatolégico mas probable es el atur-
dimiento miocéardico asociado con liberacion suprafi-
sioldgica de catecolaminas.
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