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MIOCARDIOPATIA POR ESTRES. ANALISIS DE 17 CASOS

STRESS MYOCARDIOPATHY. ANALYSIS OF 17 CASES

Anastasia Fontana, Anyella Dallanna Posada Guzman, Debora Pellegrini, Barbara
C. Finn, Julio E. Bruetman, Pablo Young

ResumEN
La miocardiopatia por estrés o sindrome de takotsubo, entre otras denominaciones, se caracteriza
por una disfuncion sistdlica aguda y transitoria que imita la presentacion de un sindrome coronario
agudo (SCA), con alteraciones isquémicas en el electrocardiograma (ECG) y elevacion de los biomar-
cadores cardiacos pero sin alteraciones en la cinecoronariografia (CCG), gatillada por el estrés o el
esfuerzo fisico. En su forma tipica involucra la porcion distal del ventriculo izquierdo (VI), lo que pro-
duce la imagen tipica de abombamiento apical con la porcion basal hipercontractil que asemeja una
vasija de cuello angosto y fondo ancho (takotsubo). Su evolucion y su prondstico son, por lo general,
favorables.
En este estudio se presenta una serie de casos de 17 pacientes de nuestra institucion con miocar-
diopatia por estrés que se desarrolld entre 2011 y 2016. Se caracterizd a la poblacion estudiada, se
determinaron sus factores epidemioldgicos y clinicos asociados y se los compard con datos obteni-
dos en la revision bibliogréfica. Encontramos un patrén similar al comunicado en la literatura: mujeres
mayores de 50 anos con antecedentes neuropsiquiatricos, con al menos un factor de riesgo coronario
y antecedentes de patologias crénicas y con un factor estresante como disparador. Con respecto a
los segmentos involucrados, en general se hallé compromiso apical y medioventricular del VI, afecta-
cion de moderada a grave de la fraccion de eyeccion del VI (FeyVl) e insuficiencia mitral variable. La
evolucion en general fue favorable. Nuestros pacientes tuvieron valores elevados de los biomarcado-
res miocardicos troponina T ultrasensible (TTus) y creatina-fosfocinasa (CPK).
Su incidencia ha ido en aumento en la ultima década debido principalmente al creciente numero de
publicaciones, lo que lleva a un mayor conocimiento de la enfermedad, sumado a la utilidad de los
criterios diagndsticos, la mayor agresividad en el manejo de los SCA y los avances y disponibilidad
de los medios de diagndstico por imagenes —incluso con la realizacion de estudios clinicos en los
servicios de emergencias—, lo que permite la mejor y mas rapida identificacion de los pacientes con
miocardiopatia por estrés.

PaLABRAS CLAVE. Miocardiopatia de takotsubo, miocardiopatia por estrés, sindrome de co-
razoén roto, sindrome de abombamiento apical, sindrome de aturdimiento apical transitorio del VI.

ABsTRACT

The stress cardiomyopathy (SCM), or takotsubo cardiomyopathy, among other names, is characterized
by an acute and transient systolic dysfunction that mimics the presentation of an acute coronary syndrome
(ACS), presenting ischemic changes in the electrocardiogram (ECG) and elevation of the cardiac
biomarkers, but without alterations in the coronary angiography (CA), triggered by a psychological or
physical stressor. In its typical form, it involves the distal portion of the left ventricle (LV), producing the
typical apical bulging image with the hypercontractile basal portion that resembles a narrow-necked,
broad-bottomed vessel (takotsubo). Its evolution and prognosis are generally favorable. In this study a
series of 17 patients with SCM from our institution, from 2011 to 2016, was observed. This population
was characterized determining its associated epidemiological and clinical factors and comparing with
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data obtained in the literature review. We found a pattern similar to that reported in the literature: women
older than 50 years with a neuropsychiatric history, with at least one coronary risk factor and a history
of chronic pathologies, triggered by a psychological stressor. With respect to the involved segments,
apical and medioventricular involvement of the left ventricle is usually found, as well as moderate to
severe affectation of the LV egjection fraction and variable mitral regurgitation. The evolution is usually
favorable. Our patients had high values of the ultra-sensitive troponin T (TTus) and creatine-phospho-
kinase (CPK) myocardial biomarkers. Its incidence has been increasing in the last decade, mainly due
to the growing number of publications, which leads to a greater knowledge of the disease, added
to the usefulness of the diagnostic criteria, the greater aggressiveness in the management of ACS,
and advances and availability of means of diagnostic imaging, including allowing bedside studies in
emergency services, which allows a better and faster detection of stress myocardiopathy in patients.

KEy worps. Takotsubo cardiomyopathy, stress myocardiopathy, broken heart syndrome,
apical bulging syndrome, transient left ventricular apical stunning syndrome.

Introduccion

La miocardiopatia por estrés se define como un abomba-
miento apical agudo del ventriculo izquierdo (VI) por causa
desconocida que semeja una vasija de cuello angosto y fon-
do ancho, con resolucién completa de la aquinesia apical en
alrededor de un mes. Las anormalidades de la contraccion
miocardica tipicamente ocurren en el VI, pero hay casos de
compromiso biventricular (1). Algunos pacientes pueden
presentar alteraciones similares a la miocardiopatia por es-
trés, pero con una causa conocida; por ejemplo, en la he-
morragia subaracnoidea, la taquicardia o el feocromocito-
ma hay un abombamiento apical secundario o aturdimiento
miocardico neurogénico (2).

Se desconoce su verdadera incidencia debido al subdiag-
noéstico y a la dificultad estadistica, dada la heterogeneidad
de los estudios disponibles. De acuerdo con los diferentes
estudios publicados, la miocardiopatia por estrés represen-
ta el 1,0-2,5% de los pacientes con sospecha de SCA en el
ingreso hospitalario (3). Después del ano 2000, los reportes
mundiales aumentaron con rapidez; en los paises occiden-
tales se ha calculado una incidencia de un 2-3% (4). Las
mujeres mayores de 50 anos constituyen el 80-100% de
los casos en las diferentes series; las menores de 50 anos,
<3%, y los hombres comprenden el 4-13% (5-7).

Se desencadena por factores de tension psicoldgica o fisi-
ca. Dentro de los psicoldgicos se han comunicado diversas
situaciones (negativas o positivas), asi como una gran varia-
bilidad en la intensidad de estos disparadores (8). También
los desencadenantes fisicos son de diferentes etiologias:
esfuerzo fisico extremo, patologias clinicas agudas, exa-
cerbaciones de enfermedades cronicas, cirugias mayores,
quimioterapia e induccion anestésica (9-19).

La presentacion clinica tipica corresponde a la de un sin-
drome coronario agudo (SCA), con dolor precordial angi-
noso, signo-sintomatologia simpética, disnea de esfuerzo
y cambios electrocardiograficos de isquemia o lesion; tam-
bién puede presentarse sin sintomas o con angor atipico,

disnea, sincope, palpitaciones, nduseas o emesis, mialgias,
falla cardiaca aguda, arritmia ventricular, choque cardiége-
no, paro cardiorrespiratorio e incluso muerte subita (1,52).
La clasificacion acorde a la configuracion imagenolégica del
VI se divide en formas tipicas y atipicas vy, por causas, en
primarias y secundarias. Esta ultima clasificacion, propuesta
por el grupo de estudio espanol Registro Nacional Multicén-
trico sobre Sindrome de Takotsubo (Retako), tendria impli-
cancias prondsticas (20).

Los estudios complementarios que contribuyen al diagnés-
tico son el electrocardiograma (ECG), los biomarcadores
cardiacos, la ecocardiografia, la cinecoronariografia (CCG)
y la cardiorresonancia (3-5,20-23).

El manejo consiste en la monitorizacion hemodinamica y el
control de las complicaciones. A largo plazo se ha visto que los
betabloqueantes y los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (ECAs) tienen utilidad, pero no se ha demostrado
un verdadero impacto en la recurrencia (20-28).

El prondstico es favorable en la mayor parte de los casos,
pero se han reportado formas graves como la obstruccion
del tracto de salida del VI, el choque cardiégeno o la ruptura
de la pared libre del VI (20,22,26,28). La mortalidad intra-
hospitalaria varia en las series entre el 0% y el 8% (7).

El objetivo principal de este estudio consiste en presentar
una serie de casos de pacientes con miocardiopatia por
estrés de nuestra institucion ocurridos entre 2011 y 2016,
determinar sus factores epidemiolégicos y clinicos asocia-
dos, comparar los datos obtenidos con los de la literatura
mundial y realizar una revision bibliografica sobre el estado
del arte en esta patologia.

Material y métodos

Estudio descriptivo, retrospectivo, transversal y no expe-
rimental. La poblacion de estudio engloba los pacientes
atendidos en la unidad de cuidados coronarios (UCQO) del
Hospital Britanico de Buenos Aires (HBBA), Argentina, en el
periodo comprendido entre 2011 y 2016.
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TABLA 1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS MODIFICADOS (2008) DE LA MAYO CLINIC

Sospecha de infarto agudo de miocardio por dolor precordial y elevacion del ST en el
ECG en la fase aguda.

Hipocinesia transitoria o acinesia de las regiones media y apical del VI e hipercon-
tractilidad basal observada en la ventriculografia o ecocardiografia.

Arterias coronarias normales, confirmado por arteriografia (obstruccion luminal
<50% en todas las arterias coronarias) en las primeras 24 horas de los sintomas.

Ausencia de traumatismo craneoencefalico significativo reciente, hemorragia intra-
craneal, sospecha de feocromocitoma, miocarditis 0 miocardiopatia hipertrofica.

Se realizd la busqueda de casos en la base de datos de epi-
crisis de la UCO del HBBA, en los campos correspondien-
tes a diagnéstico, impresion diagndstica o descripcion de
estudios por iméagenes, con las palabras clave takotsubo,
miocardiopatia por estrés, acinesia apical con disfuncion del
VI'y SCA con CCG sin lesiones, y se los filtrd con el uso de
los criterios diagndsticos de miocardiopatia por estrés.

Se encontraron 20 casos de miocardiopatia por estrés, a
los que se aplicaron los criterios de la Mayo Clinic (Tabla 1).
Como resultado de esto se excluyeron dos pacientes: uno,
por diagndstico por histopatologia de feocromocitoma y otro,
por presentar evidencia en CCG de cardiopatia isquémica
con stent (permeable) en el territorio de la arteria descenden-
te anterior. De los 18 casos restantes, dos pertenecian a una
misma paciente que habia presentado recurrencia, lo que
hizo un total de 17 pacientes con 18 casos.

Se analizaron los registros de los 17 pacientes y se obtuvie-
ron datos demograficos y de presentacion clinica, antece-
dentes patolégicos y factores de riesgo coronario, ademas
de datos electrocardiogréaficos, ecocardiograficos, bioqui-
micos e imagenoldgicos.

Las variables categodricas se expresaron en forma de fre-
cuencias relativas; las mesurables, con distribucion no pa-
ramétrica como mediana con rango, y las variables mesu-
rables continuas, con distribucion paramétrica como media
con desvio estandar. Para realizar la base de datos y los
célculos se utilizaron los programas Microsoft Excel, Micro-
soft Access y Epilnfo.

El trabajo fue aprobado por el Comité de Revision Institucio-
nal del HBBA.

Resultados

En el periodo de estudio se registraron 18 casos de miocar-
diopatia por estrés en 17 pacientes. De las 17 historias ana-
lizadas, el 94,11% (16 pacientes) correspondia a mujeres
(Tabla 2). Los pacientes tenian edades comprendidas entre
los 45 y los 90 anos de edad, con una media de 62,9 anos,
y el 23,5% de ellos eran menores de 50 anos.

La permanencia hospitalaria media fue de 6,1 dias (1-25
dias). Los pacientes con un mayor numero de dias de in-
ternacion fueron aquellos con motivos de ingreso diferentes

TABLA 2. CARACTERISTICAS BASALES DE LOS PACIENTES INTERNADOS
CON MIOCARDIOPATIA POR ESTRES ENTRE 2011 Y 2016

Caracteristicas Variable Resultado
Caracteristicas Sexo (mujeres) N (%) 16 (94%)
basales . Edad media en afios (rango) 62,9 (45-90)
de los pacientes
Factores de riesgo cardiovascular (%)
cero 17,6%
uno 53%
dos 0 més 29,4%
Comorbilidades
Antecedentes cardioldgicos 29,4%
Antecedentes neuropsiquiatricos 64,7%
Otros antecedentes 29,4%
Caracteristicas Mediana de dias de internacion (rango) 6,1 (1-25)
del episodio Factor gatillo (%)
|dentificado 88,2%
- Psicoldgico 52,9%
- Negativo 47%
- Positivo 5,9%
- Fisico 35,3%
- Clinico 23,5%
- Quirdrgico 11,8%
No identificado 11,8%
Forma de presentacion
Angor 55,5%
- Tipico 38,8%
- Atipico 16,7%
Chogue cardiogeno 16,7%
Sincope 11,1%
Disnea 1,1%
Fibrilacion ventricular/taquicardia ventricular 5,5%
Alteraciones en el ECG
Inversion onda T 58,8%
Supradesnivel ST 17,6%
Infradesnivel ST 17,6%
Alargamiento del intervalo QT corregido (QTc) 53,9%
Acortamiento del QTc 11,78%
Otros 18,66%
Biomarcadores
TTus (media, DE) 292,5ng/l ()
CPK (media, DE) 215 U/1()
Sectores afectados %
Apicomedial 64,7%
Apical 17,64%
Medioventricular 11,76%
Global 5,88%
Biventricular 5,88%
Deterioro de la FeyVI
Grave 43,8%
Moderado 12,5%
Leve 31,2%
Ninguno 12,5%
Complicaciones
Insuficiencia mitral % 29,4%
Obstruccion del tracto de salida del VI 0,0%
Muerte 0,0%
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a la miocardiopatia por estrés o por intercurrencias poste-
riores. Una paciente present6 dificil manejo del medio in-
terno y alimentacion por anorexia nerviosa grave (25 dias),
en tanto que, en otros tres casos, las internaciones fueron
prolongadas en unidad cerrada: uno, por accidente cere-
brovascular con multiples intercurrencias; otra, por sepsis
a foco biliar, y otra, por enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC) reagudizada, con 22, 14 y 12 dias de inter-
nacion respectivamente.

Se encontraron factores estresantes en el 88,2% de los ca-
sos. El factor de tension psicoldgica representd el 60% vy el
fisico, el 40% (clinico, 70%; quirdrgico, 30%).

Un 82,3% de los pacientes presentaba al menos un factor
de riesgo cardiovascular. De estos, 62,5% correspondian a
tabaquismo; 37,5%, a hipertension arterial (HTA); 37,5%, a
dislipidemia, y 6,2%, a obesidad.

El 29,4% de los pacientes tenia antecedentes cardioldgi-
cos; el 29,4%, antecedentes de enfermedades cronicas, y
el 64,7%, antecedentes neuropsiquiatricos (Tabla 3).

En cuanto a la presentacion clinica, el angor representaba
el 55,5% de los casos (tipico, 70% vy atipico, 30%), segui-
do de choque cardiégeno (16,7%), sincope (11,1%), dis-
nea (11,1%) y taquicardia ventricular o fibrilacion ventricular
5,5%).

De los datos obtenidos en el ECG, la frecuencia cardiaca
media fue de 81 latidos por minuto (.p.m.) (60-120 L.p.m.);
las alteraciones mas frecuentes fueron inversiones de las
ondas T (58,8%), supra-ST (17,6%) e infra-ST (17,6%), y
s6lo un 5,9% de la muestra (un caso) tuvo un ECG sin alte-
raciones isquémicas. El intervalo QT alargado se observé en
un 52,9% de los casos; el intervalo QT corto, en un 11,78%;
las alteraciones de la repolarizacion precoz, en un 11,76%,
y el blogueo completo de rama derecha, en un 5,9%.

De los sectores ventriculares comprometidos, la afectacion
mas comun fue la apical asociada a algunos segmentos
mediales (64,7 %), seguida del apical puro (17,64%), el me-
dioventricular puro (11,76%) y el global (5,88%); ademas, un
paciente presentd compromiso biventricular.

El deterioro de la FeyVI fue grave en el 43,8% de los casos,
moderado en el 12,5%, leve en el 31,2% y sin compromiso
(normal) en el 12,5%.

El valor de CPKy TTus, en promedio, fue de 215 U/ly 292,25
ng/l, respectivamente, con un rango entre 65 U/la 1211 U/ly
24 ng/l a 921 ng/l cada uno. En cuanto a las troponinas, una
paciente tenia troponina T sensible (TTs) de 0,03 y los demas
pacientes tenian TTus. A dos pacientes se les realizé al ingre-
so una medicion del propéptido natriurético cerebral N-ter-
minal (NT-Pro-BNP), que fue marcadamente elevado (12.000
pg/mly 12.100 pg/ml); sin embargo, no se efectud una curva
con esta prueba, puesto que el seguimiento se hizo con clini-
ca, ecocardiografia y niveles séricos de CPK'y TTus.

A cinco pacientes se les realizé una cardiorresonancia, lo que
en ningun caso modific el diagndstico o tratamiento.

De acuerdo con las CCG, el 88,2% de los pacientes no pre-
sentaba lesiones; en el 11,8% restante (dos casos), estas

TABLA 3. COMORBILIDADES ASOCIADAS EN LOS PACIENTES INTERNADOS
CON MIOCARDIOPATIA POR ESTRES ENTRE 2011 Y 2016

Antecedentes personales:

Patologias Patologias Otras patologias
cardiolégicas neuropsiquiatricas cronicas (29,4%)
(29,4%) (64,7%)

Cardiopatia isquémicaen  Enfermedad de Gammapatia

otro territorio diferente de ~ Alzheimer + epilepsia de significado incierto
la descendente anterior  (un paciente) (un paciente)

(dos pacientes)

Sincope de alto
riesgo cardiologico
(un paciente)

Sindrome vertiginoso con
traumatismo craneo-encefalico
y hemorragia intracraneana con
colocacion de tres coils en los 10
afos previos al episodio

Hipotiroidismo
controlado
(dos pacientes)

(un paciente)
Fibrilacion auricular Anorexia nerviosa de dificil Céncer de mama
(un paciente) manejo + trastorno bipolar (un paciente)
+ trastorno de personalidad
limitrofe
(un paciente)
Estenosis displasica +  Trastorno depresivo Timoma
taquicardia ventricular  (tres pacientes) (un paciente)
(un paciente)
(no se incluyen Trastorno de ansiedad EPOC grave
factores de riesgo (asociado a ataques de panico (un paciente)
cardiovascular, o sin relacion con ellos)
como HTA, en este (seis pacientes)
apartado)

eran una lesion de cerca del 50% en la arteria marginal sin
ruptura de placa ni trombosis ni concordante con el trastor-
no segmentario y una lesion no significativa de la descen-
dente anterior.

Respecto de las complicaciones, el 29,4% de los pacientes
sufrid insuficiencia mitral, pero ninguno evoluciond a formas
graves como obstruccion del tracto de salida del VI ni perfo-
racion del septum interventricular. No se registré mortalidad
asociada a la miocardiopatia por estrés ni por intercurren-
cias inmediatas.

A 16 pacientes se les indicé tratamiento con betablo-
queantes y iIECAs y a uno, por sus comorbilidades, sélo
con iIECAs. Todos tuvieron una evolucion favorable. Quie-
nes realizaron los controles posteriores (siete pacientes)
mostraron una mejoria significativa, evidente por la norma-
lizacion de los trastornos segmentarios y los mejores va-
lores de la FeyVI, ademas de presentarse posteriormente
asintomaticos para angor y disnea. 10 pacientes no acu-
dieron a los controles asignados o se negaron a realizarse
estudios, por lo que perdieron seguimiento cardioldgico
y no se pudo documentar su evolucion; sin embargo, no
se reportaron reinternaciones ni fallecimientos de causa
cardiolégica. Una paciente fallecié tres anos después por
enfermedad oncoldgica avanzada diagnosticada dos anos
después a su internacion en la UCO.
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Discusion

La miocardiopatia por estrés, también conocida como sin-
drome de acinesia apical transitoria 0 miocardiopatia de
takotsubo —por su semejanza con una trampa para pulpos
japonesa— (Figura 1), fue descripta en 1990 por Dote y co-
laboradores, y su incidencia aument6 a lo largo de los anos
(5,20,22,29-34). Se han propuesto varios criterios diagnés-
ticos, entre los cuales son los mas usados los de la Mayo
Clinic de 2008 (20-23) (Tablas 4 y 5).

Existen varias hipétesis para el origen de la miocardiopatia
por estrés, a saber: vasoespasmo coronario, estrés oxida-
tivo, desérdenes microcirculatorios, predisposicion gené-
tica, obstruccion del tracto de salida, déficit estrogénico
e hiperexcitacion simpatica de gran importancia (factor
comun en todos los casos). Se postula que esta es indu-
cida comunmente por estrés o esfuerzo fisico, y hay dis-
funciones cardiacas similares en pacientes con feocromo-
citoma y casos de desarrollo de miocardiopatia por estrés
secundario a la administracion de epinefrina y dobutamina
(22,23,39-43).

Los factores desencadenantes pueden ser emocionales
(happy heart syndrome y broken heart syndrome) o fisicos
(esfuerzos, traumatismos, patologias agudas cardiacas y no
cardiacas, infecciones, cirugias, induccién anestésica, uso
de inotrépicos, intoxicaciones y quimioterapia) (9-19).

La presentacion clinica tipica corresponde a la de un SCA,
con dolor precordial anginoso, signo-sintomatologia simpa-
tica, disnea de esfuerzo y cambios electrocardiograficos de
isquemia o lesion.

La diferencia inicial entre la miocardiopatia por estrés y el
SCA es a menudo complicada debido a su presentacion,
sumada a que en este grupo etario pueden encontrarse le-
siones no significativas en la CCG.

Existen distintas clasificaciones de la miocardiopatia por
estrés de acuerdo con los criterios utilizados (22). En
cuanto a sus caracteristicas imagenoldgicas, se dividen

TABLA 4. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE ABE Y KONDO

Criterios mayores:

Dilatacion ventricular reversible con anormalidades de la motilidad apical e
hipercontractilidad de los segmentos basales.

Anormalidades del segmento ST/onda T en el ECG simulando un infarto agudo
de miocardio.

Criterios menores:

Esfuerzo fisico o estrés como factores desencadenantes.
Elevacion limitada de las enzimas cardiacas.
Dolor precordial.

Criterios de exclusidn:

Aturdimiento miocardico isquémico.
Hemorragia subaracnoidea.

Crisis por feocromocitoma.

Miocarditis aguda.

Miocardiopatia inducida por taquicardia.

TABLA 5. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE PRASSAD

- Hipocinesia, acinesia o discinesia transitoria de los segmentos medios del VI con
alteraciones del apex o sin ellas. Alteraciones regionales de la motilidad de la pared
extendida en el &rea de distribucion de un solo vaso epicardico.

- Ausencia de obstruccion coronaria o de evidencia angiografica de ruptura de placa.

- Nuevas anormalidades en el ECG (elevacion del ST/inversion de la onda T) o eleva-
cion de las troponinas cardiacas.

- Ausencia de:

- Traumatismo craneoencefalico reciente

- Hemorragia intracraneal

- Feocromocitoma

- Miocarditis

- Miocardiopatia hipertrofica

en formas tipicas, que representan el 66% de los casos
y comprometen el apex y algunos segmentos medioven-
triculares con hipercontractilidad basal compensadora, y
formas atipicas medioventriculares aisladas, focales o ba-
sales, y el compromiso del ventriculo derecho. En cuanto a
las causas, se dividen en primarias (sin causa evidente, ge-
neralmente producidas por estrés extremo) y secundarias
(se dan en pacientes con enfermedades concomitantes
graves —por lo general, el 20% de los casos-), que tienen
peor pronostico (20).

En el ECG son frecuentes los cambios en la repolarizacion
y los supradesniveles del segmento ST, que evolucionan a
inversiones progresivas de la onda T; también hay un alar-
gamiento del intervalo QT. Estas anomalias mejoran con el
tiempo, y es rara la presencia de las ondas Q patoldgicas y
aun mas su persistencia (3,22,46-49).

Los biomarcadores actuales no son especificos para di-
ferenciar entre los SCA y la miocardiopatia por estrés
(8,22,47). Se ha descripto que, por lo general, la elevacion
de las TTus y la CPK son menos llamativas que en el infarto
agudo de miocardio con elevacion del ST (50-52). El NT-
Pro-BNP, en comparacion, suele tener un pico mas elevado
que en el SCA y esta relacionado directamente con el grado
de disfuncién del VI.

En cuanto a los estudios de imagen que contribuyen al diag-
noéstico, la ecocardiografia Doppler es el de eleccion, ya que
descarta complicaciones, muestra anomalias segmentarias
y valora la fraccion de eyeccion. Ademas, tiene gran utili-
dad para el seguimiento y el pronéstico (22,47). La CCG
excluye lesiones obstructivas de las arterias coronarias, y
se puede realizar tratamiento por angioplastia primaria en
caso de presentarlas (3,22,47). La cardiorresonancia es Util
para descartar otras miocardiopatias como diagnéstico di-
ferencial. La biopsia del miocardio no es necesaria para el
diagnéstico y no tiene un patron especifico, presenta au-
mento del tejido conectivo y lesiones focales reversibles de
miocitdlisis con infiltracion mononuclear y fibrosis (3,22).
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La evolucion y el pronodstico son benignos generalmen-
te, en especial al compararlos con los SCA, dado a que
se trata de una disfuncion del VI que se recupera ad
integrum en un tiempo no superior a tres semanas en
la mayor parte de los casos (1-6,20-38,54,55); no obs-
tante, no esta exenta de complicaciones agudas, que
ocurren en un 18,9% de los casos (6,30,39): arritmias,
insuficiencia mitral, falla cardiaca aguda, choque car-
didbgeno y otras, mas infrecuentes, como neumotoérax,
pericarditis, ruptura de la pared libre del VI, perforacion
del septum interventricular o de los musculos papilares,
trombos intracavitarios y fendmenos tromboembdlicos
(3,6,20,22,38,53-55). ElI seguimiento de la evoluciéon
clinica es esencial para prevenir o tratar estas posi-
bles complicaciones agudas. La mortalidad varia entre
0-12%, la mortalidad intrahospitalaria se ha estimado en
1%y, al aio, en 2% (6,23,30). La mortalidad y la morbi-
lidad de los pacientes es mas baja que en el SCA, vy la
funcién ventricular podria determinar el prondstico. La
recurrencia es raray se ha descripto en alrededor del 3%
de los casos (6,23,29,30,38,53-55).

En cuanto a nuestros pacientes, se caracterizan por ser,
casi en su totalidad, mujeres; con una edad por encima
de los 50 anos y con al menos un factor de riesgo car-
diovascular asociado a patologia crénica o patologia neu-
ropsiquiatrica (generalmente, trastorno de ansiedad). Nos
fue posible identificar los gatillos en la mayor parte de los
pacientes y prevalecieron los psicoldgicos sobre los fisi-
cos. El desencadenante habitual fue un factor estresante
emocional negativo, similar a lo descripto en la literatura
mundial. Aquellos con detonante fisico se presentaron con
formas mas graves y requirieron mas dias de internacion
que los pacientes con estresantes emocionales. En nues-
tra serie predominé la afeccion apical asociada a algunos
segmentos mediales (64,7%) vy, en cuanto al ECG, los ha-
llazgos mas frecuentes fueron la inversion de la onda T
(568,8%) y el alargamiento del intervalo QT (52,9%), similar
a lo antes publicado.

Los marcadores bioquimicos presentaron niveles mas altos
que los descriptos en la literatura (CPK de 215, rango 65-
1211, y TTus de 292,25, rango 24-921), como la serie de
Retako, por ejemplo, que reportd niveles de CPK de 200
(rango 126-336) (22). A dos pacientes se les realizé al in-
greso una medicion de NT-Pro-BNP, que arroj6 valores mar-
cadamente elevados (12.000 y 12.100); sin embargo, no
se les hizo seguimiento con esta prueba dada la evidente
mejoria clinica.

En nuestra experiencia, la cardiorresonancia magnética
nuclear no cambid la conducta en los casos en los que
se realizd.

Encontramos resultados similares a los descriptos pre-
viamente en diferentes publicaciones en cuanto a la ca-
racterizacion de los pacientes, cuyo perfil fue el de una
mujer mayor de 50 anos, que manifesté al ingreso dolor

precordial anginoso tipico —asociado a la inversion de la
onda Ty el alargamiento del segmento QT en el ECG-y
elevacion de los biomarcadores cardiacos, sin alteracio-
nes en la CCG, con antecedentes neuropsiquiatricos, por
lo menos un factor de riesgo cardiovascular asociado a
patologias crénicas y un detonante psicoldgico negativo,
que presentd en la ecocardiografia Doppler compromiso
apical y medioventricular con afectacion de FeyVI en gra-
dos moderado a grave e insuficiencia mitral variable, con
una estadia hospitalaria de aproximadamente seis dias y
evolucion posterior favorable. El prondstico fue benigno
y, al igual que en la literatura mundial, no tuvimos casos
fatales. Por otro lado, una paciente experiment6 recu-
rrencia del cuadro en el periodo estudiado, diferente a
lo publicado.

Consideramos que nuestro estudio contribuye a la mejor
caracterizacion de esta entidad en nuestra comunidad. Sin
embargo, todavia quedan algunos interrogantes respec-
to de su fisiopatologia, los factores de riesgo, su manejo
optimo, su seguimiento, su evoluciéon a largo plazo y su
prevencion, para lo cual todavia falta pasar la prueba del
tiempo con estudios prospectivos y de seguimiento de es-
tos pacientes.mm

Figura 1. Comparacion de iméagenes de ecocardiografia, ventriculografia y cardiorreso-
nancia (de izquierda a derecha) y un takotsubo (abajo). Las imagenes se rotaron de forma
semejante al takotsubo para destacar las similitudes.
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