~ CASO CLINICO

Infarto de miocardio con coronarias normales: disfuncion
ventricular transitoria o sindrome de tako-fsubo

La causa mds frecuente de la enfermedad coronaria es la ate-
rosclerosis. Esta ocupa la luz de las arterias coronarias y en su
evolucion se observan dos procesos: uno constante, con estre-
chamiento gradual crénico, responsable de la angina crénica
estable; otro dindmico, reversible con oclusion parcial ototal de
laluz del vaso, responsable de los sindromes coronarios agudos.
Es asi que la aterosclerosis coronaria causa mas del 95% de los
infartos de miocardio. Sin embargo, existe otro pequefo grupo,
queen la practica médica se debe tener en cuenta, en las que se
produce infarto de miocardio con arterias coronarias normales.
En este grupo estd el sindrome de tako-tsubo (STT) o disquinecia
apical transitoria o disfuncion ventricular transitoria.

EISTT se caracteriza por ser clinicamente indistinguible del sindro-
me coronario agudo, con elevacion enzimética y extensaacinesia
anterior. Con abombamiento apical del ventriculo izquierdo
durante la angiografia, similar a una vasija utilizada en Japén para
capturar pulpos, denominada tako-tsubo, pero sin alteraciones
significativas en las arterias coronarias y con recuperacion de las
alteraciones segmentarias en las semanas siguientes.

EISTT fue descritoen Japén por Satoy col. (2001). Generalmente,
afecta a mujeres de 50 a 80 afios sin factores de riesgo cardiovas-
cular. Esta relacionado, generalmente, con el estrés emocional
y/o fisico y presenta un curso benigno. La etiopatogenia es des-
conocida postulandose miocarditis viricas, efecto toxico directo
de catecolaminas con alteracion de la actividad autonémica
cardiaca, espasmo coronario, trombosis coronaria transitoria y
variaciones anatomicas de la arteria descendente anterior.

CASO CLINICO

Muijer de 48 anos de edad, que niega antecedentes cardiovascu-
lares e ingresa a la unidad coronaria (referida de su policlinico de
origen), por un cuadro de dolor tordcico opresivo, de dos horas
de evolucion, y sensacion de desvanecimiento. El dolor al inicio
era de intensidad 8/10y al momento de la consulta 4/10, que se
iradiaba al brazo izquierdo. Catorce horas previas a su ingreso
recibi6 la noticia del fallecimiento de su esposo, por muerte sdbita.

Al examen fisico: presion arterial, 90/60 mmHg; frecuencia
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cardiaca, 90/min; frecuencia respiratoria, 18/min; tempera-
tura, 36,5 °C. Despierta, en aparente buen estado general, de
nutriciony de hidratacion, tolera el dectbito dorsal pleno. No
palidez, ni edemas. Murmullo pasa bien ambos campos pul-
monares, norales. Ruidos cardiacos ritmicos, no soplos; pulsos
periféricos normales, no ingurgitacién yugular. Abdomen no
distendido, ruidos hidroaéreos 1+, presentes; no masas, ni
visceromegalia. PPL y PRU negativos. No limitacion funcio-
nal de articulaciones. No focalizacién, ni signos meningeos.

Exdamenes auxiliares de ingreso: leucocitos: 13 000; abastona-
dos, 2%; segmentados, 78%; linfocitos, 16%; hemoglobina,
14 g/dL; plaquetas, 276 000; glucosa, 165 mg/dL; urea, 34 mg/
dL; creatinina 0,59 mg/dL; examen orina, normal.

Perfil lipidico, normal; electrocardiograma y enzimas cardiacas
seriadas. En el EKG de ingreso (Figura 1a): ritmo sinusal; frecuencia
cardiaca, 100/min; eje 30 ; QTc de 0,46; supradesnivel del ST
de 1 mm en derivacionesV4,V5,V6, | y AVL. La tendencia elec-
trocardiografica, durante el mismo dia, fue al aplanamiento y la
inversiondelaondaT en las derivaciones correspondientes (Figura
1b). Durante ese dia, asintomético cardiovascular y con valores
de enzimas cardiacas en aumento: CPK MB, 45 y CPK total, 412.

En controles posteriores: CPK MB, 63; CPK total, 396 y tropo-
nina |, 1,95. Se le realizé ecocardiograma: fraccién de eyec-
cion deprimida; FE 45%, trastorno de motilidad, hipocinesia
septoapical y lateroapical. El paciente se hospitalizé en la
unidad coronaria para estudio y compensacion.

Al segundo dia, se le realizé cateterismo cardiaco: fraccion de
eyeccion, 40%; funcion sistdlica del ventriculo izquierdo (V1)
depresion moderada, balonamiento de pared anterior del VI y
arterias coronarias normales (Figura 1c). Paciente sali6 de alta al
séptimo dia y control ambulatorio. El diagndstico de ingreso fue
sindrome coronario agudo y el de alta, sindrome de tako-tsubo.

Al mes era asintomatico cardiovascular y mantenia el patrén
electrocardiografico (Figura 1d). Al segundo mes, en consulta
ambulatoria: paciente asintomatica cardiovascular, retorna a
su electrocardiograma normal (Figura 1e); ecocardiograma:
fraccion de eyeccién 70%; motilidad global y segmentaria
conservadas.
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Figura 1. Electrocardiograma: a) de ingreso (emergencia); b) a las 24 horas
del ingreso; c) al mes del evento; d) a los dos meses del evento.

Existen cinco hipétesis que tratan de explicar esta enfermedad;
sin embargo, ninguna es totalmente satisfactoria.

Lateoria neurdgena refiere que la disfuncion de la region apical
se encuentra determinada por una hiperactividad aguda del
sistema simpatico local. La frecuente presencia de un estrés
fisico o psicolégico como desencadenante del cuadro parece dar
soporte a la hipdtesis. Sin embargo, no se ha podido comprobar
una elevada concentracion de catecolamina en el miocardio
apical en la fase aguda de esta enfermedad, y tampoco se sabe
por qué la disfuncion afecta solo a ese segmento, cuando todo
el miocardio recibe inervacion simpética.

La teorfa del espasmo de las arterias coronarias epicdrdicas
no ha podido ser confirmada. La cinecoronariografia (CCG)

Figura 2. Cateterismo cardiaco donde se visualiza el balonamiento de la
pared anterior del ventriculo izquierdo (similar a una vasija).

precoz muestra un espasmo espontaneo muy ocasionalmente
y el test de provocacion con ergonovina o acetilcolina solo es
positivo en 15 a 30% de los pacientes.

La hipdtesis del espasmo de la microcirculacion tampoco ha
podido ser confirmada. En el Doppler intracoronario no se ha
encontrado alteraciones significativas.

La hipétesis de la presencia de un gradiente intraventricular
considera que ciertos factores agudos (descarga adrenérgica,
hipovolemia, isquemia), al actuar sobre los ventriculos con una
geometria especial (con cavidad reducida o tracto de salida
estrecho) pueden condicionar la aparicién de un gradiente
intraventricular. Esta gradiente deja una cdmara apical de alta
presion, en cuyas paredes se producen fenémenos isquémicos,
por aumento de la presion parietal y disminucion de la perfusion
miocdrdica, que llevarian finalmente a la disfuncion contractil
apical. La objecion fundamental de esta hipétesis procede de
la ausencia de gradiente intraventricular en la mayoria de los
pacientes con sindrome de tako-tsubo en los que se estudio
especificamente este aspecto de forma prospectiva.

La quinta teoria plantea la presencia de una arteria descendente
anterior muy desarrollada, con un amplio segmento recurrente
en la cara inferior del ventriculo izquierdo.

Solo laidentificacidn de la causa subyacente del cuadro permiti-
rd un tratamiento racional, que en la actualidad es desconocido.
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