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Palabras clave RESUMEN

> Tako-Tsubo
> Muerte subita cardiaca
> Desfibrilador

Una paciente de 38 afios acudio a urgencias con dolor tordcico. Presentd taquicardia ventricular helicoidal que dege-
nerd a fibrilacion ventricular con adecuada respuesta al tratamiento administrado. El cateterismo cardiaco demostrd
hipocinesia grave de segmentos medios del ventriculo izquierdo, sin lesiones coronarias. El intervalo QTc estaba muy

prolongado por lo que se decidio implantar un desfibrilador automético. La paciente se recupero, pero presentd

pericarditis como complicacion tardia.
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A 38-year-old patient came into the emergency room with chest pain. He presented helicoidal ventricular tachycar-
dia followed by ventricular fibrillation with adequate response to the established treatment. Cardiac catheterization
demonstrated severe hypokinesia of the middle segments of the left ventricle, without coronary lesions. The QTc in-

terval was very prolonged, that is why an automatic defibrillator was implanted. The process healed, but pericarditis

presented as a late complication.

Introduccion

La miocardiopatia Tako-Tsubo es un sindrome de aturdimiento miocardico tran-
sitorio en ausencia de lesiones obstructivas coronarias®™ 2. Se presenta el caso
de una mujer con una miocardiopatia Tako-Tsubo con afectacion de segmentos
medios y muerte subita reanimada, en ausencia de factores precipitantes.

Presentacion del caso

Una mujer de 38 afos acudié a urgencias por presentar dolor severo, opresivo
retroesternal, irradiado a cuello, mandfbula y brazo izquierdo de 90 minutos
de duracién. El dolor aparecié en reposo y se acompand de disnea leve. La
paciente no tenfa antecedentes de interés, ni factores de riesgo cardiovascular
(2 anos antes tuvo un episodio similar, de menor intensidad con ECG inter-
pretado como “normal”). Presentaba una presion arterial de 110/60 mmHg
y una frecuencia cardfaca de 60 Ipm. La exploracion fisica era normal: ruidos
cardiacos ritmicos sin soplos. No tomaba tratamiento farmacolégico. El primer
ECG mostro elevacion de ST en derivaciones Il, Il y aVF e infradesnivelacién del
mismo |, aVLy de V1 a V4; el intervalo QTc maximo fue de 495 ms (Figura 1).

Poco tiempo después de realizar el electrocardiograma, la paciente perdi6 la
consciencia subitamente: desaparecié la onda de pulso, presentd apnea, ciano-
sis y una convulsion tonica. Se identificé taquicardia ventricular polimorfa en el
monitor de ECG, que degenerd rapidamente a fibrilacion ventricular. Se admi-
nistré un choque eléctrico de 200 julios. Después del choque eléctrico presen-
t6 fibrilacién auricular rdpida de pocos segundos duracién, ya que enseguida
se observé una asistolia en el monitor. Se iniciaron maniobras de reanimacion
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cardiopulmonar, se inyecté adrenalina intravenosa y enseguida aparecio otra
vez un ritmo desfibrilable: taquicardia ventricular monomorfa. Esta taquicardia
ventricular respondié a “pufetazo precordial”: revirtié el ritmo a sinusal y la pa-
ciente recuperd signos vitales y consciencia con rapidez (sin déficit neurolégico).
Se inicié amiodarona intravenosa. Debido a que presentd hipotensién grave se
administré dopamina, que no pudo ser suspendida hasta pasadas 72 horas.

2 horas después del inicio del dolor los valores de creatinina, ionograma, troponi-
na |, CPK MB, mioglobinay pro-BNP fueron normales. En un segundo ECG, realiza-
do tras los eventos arritmicos, las anomalias de repolarizaciéon descritas se habfan
normalizado. Sin embargo, persistia la presencia de un QT largo (QTc maximo de
471 ms). Se realizd una ecocardiografia transtordcica que mostré hipocinesia de
segmentos basales y acinesia de todos los segmentos medios (Video 1, Figura
2,Video 2y Video 3). La fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) era
del 30%; se identificd ademas una leve insuficiencia mitral leve.

Se realizé un cateterismo cardiaco. La coronaria derecha era dominante. No se
encontraron lesiones coronarias obstructivas (el flujo era TIMI 3). La ventriculo-
graffa mostré acinesia medioventricular que respetaba pequefas porciones de
base y dpex (Video 4, Figura 3).

Un segundo set de exdmenes (6 horas después del inicio de dolor) mostré
una elevacion ligera de troponina | (valor maximo de 1,01 ng/ml, dfa 1), CK-MB
y mioglobina. El pro-BNP alcanzé valor méximo a las 24 horas (7,461 pg/ml),
reduciéndose hasta 809 pg/ml a los 6 dias del evento (un dia antes del alta;
véase la Tabla 1).

En el dia 2 de hospitalizacion se observé un QTc de 613 ms, sin cambios de ST,

pero con aplanamiento de T en | e inversion en aVL (Figura 4A). Se suspendié
la amiodarona y se administré sulfato de magnesio. Antes del alta la FEVI 'y la
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relacién E/e’eran ya normales, pero persistia un QTc mayor de 500 ms. Se inicid
tratamiento con carvedilol por via oral.

El diagnéstico inicial fue de miocardiopatia Tako-Tsubo con afectacién predo-
minante de los segmentos medios, asociada probablemente a un sindrome
de QT largo (hay que recordar que la paciente no tomaba ninguna medica-
cion). Considerando el caso en su conjunto, sobre todo que la paciente habia
presentado varias arritmias ventriculares sintomaticas, se decidié implantar un
desfibrilador (DAI). Se realizd un estudio electrofisiolégico durante la implan-
tacion del DAI: la taquicardia ventricular polimorfa original con torsion de eje
(torsade de pointes) pudo reproducirse sin dificultad (Figura 4B).

A la paciente se le dio el alta al dia 7, en tratamiento con carvedilol. A los 14
dias un Holter de ECG fue negativo para arritmias, pero la variabilidad de la
frecuencia cardfaca era baja y el QTc seguia estando prolongado.

Después de 56 dias del episodio inicial, la paciente presenté dolor en cuello
leve a moderado, que empeoraba con decubito supino. No presentaba fiebre
y la presion arterial era normal. EI ECG no mostro alteraciones del ST (QTc maxi-
mo de 477 ms). La ecocardiografia transtoracica demostro la presencia de de-
rrame pericardico grave (25 mm de espesor maximo), no se observaban signos
de compromiso hemodindmico y tampoco la triada de Beck (baja presion arte-
rial, venas del cuello distendidas y latidos de corazdn distantes y apagados). Al
cabo de 48 horas de tratamiento con esteroides y antiinflamatorios no esteroi-
deos, el derrame pericardico no mostré mejorfa. Por ello se realizé una ventana
pericardica por videotoracoscopia; la efusion fue un trasudado y la anatomia
patoldgica confirmé que se trataba de una pericarditis linfocitaria inespecifica.

Alos 3 meses del evento la paciente presentd palpitaciones esporadicas, pero no
se registraron eventos en el monitor del desfibrilador. Se realizé un Holter ECG
que mostré 3 tripletes ventriculares. Ademas, se realizd una gréfica para ver el
comportamiento del QTc maximo y la dispersion de QTc desde el ingreso. El QTc
pasd a estar en rango normal antes de 3 meses (Figura 5). Las ecocardiografias
transtorécicas realizadas en los dias 14,31y 70 después del episodio confirmaron
que no habia recurrencia de anomalfas de contractilidad segmentaria.
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Figura 1. Electrocardiograma al ingreso. Nétense las anormalidades de ST
descritas en el texto (QTc 495 ms)

Video 1. Ecocardiografia transtoracica al ingreso. Plano paraesternal de eje largo
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Telediastole

Figura 2. Ecocardiografia bidimensional realizada en urgencias, eje largo
paraesternal. Andlisis de laimagen del plano paraesternal largo con medidas
de la dimensién de la cavidad a nivel de segmentos basal, medio y distal
en sistole y didstole. A: mediciones del ventriculo izquierdo en teledidstole;
B: mediciones del ventriculo izquierdo en telesistole. No hay acortamiento
del didmetro del ventriculo izquierdo a nivel de segmentos medios y basales

Video 2. Ecocardiograffa transtordcica al ingreso. Plano apical de cuatro
camaras

Video 3. Ecocardiograffa transtordcica al ingreso. Plano apical de dos
camaras

Video 4. Imagen obtenida en la ventriculografia realizada durante el ingreso
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Figura 3. Andlisis de la imagen de la ventriculografia con medidas de la
dimension de la cavidad en didstole y sistole. Ventriculograffa izquierda
en proyeccion OAD, cuadros telediastolico (A) y telesistolico (B). No hay
acortamiento del didmetro del ventriculo izquierdo a nivel de segmentos
medios (comparar flechas), el 4pex contrae normal
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Figura 4. Evolucion del ECG a las 48 horas del ingreso. A: QTc 613 ms
en DIl, dfa 2; B: taquicardia ventricular polimorfa. Trazo intracavitario
durante el implante del DAI; nétese la torsion del eje de la taquicardia
(flecha)
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Figura 5. Evolucion del intervalo QT del electrocardiograma tras el alta.
Comportamiento de QTc y dispersion de QT a lo largo del tiempo
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Hematocrito (%) 37-51 399 37.8
Hemoglobina (g%) 12-17 13,7 13,7 12,1
Leucocitos (%) 4.500-10.000 | 8,350 18,860 | 13,490
Polimorfonucleares (%) 37-70 62,2 83,8 799
Linfocitos (%) 20-50 29 8,6 12,8
Plaquetas (mm?) 150-450 265 458

CPK-MB (ng/ml) 0,97-3,77 (F) 081 | 37,28 | 41,36 94
Mioglobina (ng/ml) 25-58 249 [ 1902 | 458
Troponina | (ng/ml) <0,01 0,01 | 1,01 048
proBNP (pg/ml) 0-125 160 7461 | 4,079
Glucosa (mg%) 70-115 141 190
Colesterol total (mg%) <200 187

Colesterol HDL (mg%) > 45 23

Colesterol LDL (mg%) <160 137

Triglicéridos (mg%) <150 210

Sodio (mEq/1) 136-145 141 141 142
Potasio (mEqg/1) 3,5-5,1 40 44 5,1

Tabla 1. Resumen de examenes de laboratorio

Discusion

La miocardiopatia Tako-Tsubo presenta sintomas heterogéneos de inicio abrupto,
con segmentos miocardicos disfuncionantes que, sin embargo, se recuperan en
su totalidad en plazo aproximado de 1 mes!"?; hay recurrencia en cerca del 10%
de pacientes”. Algunas variantes o presentaciones atipicas se han descrito®*y es
interesante sefalar que en mujeres jovenes hay tendencia a que el dpex se vea
respetado, por lo que la miocardiopatia Tako-Tsubo reversa o inversa (involucran-
do segmentos medios) presenta mds incidencia en pacientes mayores™. Se ha
dicho que esta patologia tiene un pronéstico “benigno™”, pero algunos pacientes
presentan un elevado riesgo de arritmias ventriculares potencialmente letales, en
fases aguda y subaguda®®. Syed et al. revisaron 1.634 casos y detectaron algun
tipo de arritmia en el 43% de pacientes, pero las arritmias potencialmente letales
son infrecuentes: fibrilacion ventricular (1,8%), fibrilacion ventricular y/o taquicar-
dia ventricular sostenida (3,4%)"%: muerte stbita (1,1%)®, fibrilacién atrial (4,7%).
La prolongacion del QTc es frecuente”®, pero las torsade de pointes son extre-
madamente raras®. La mortalidad total fluctda entre 1-6,73%" ? y hay choque
cardiogénico entre el 6,5-8,5%!"2. La pericarditis es muy rara®.

Este caso presenta elementos atipicos: paciente joven sin factores precipitan-
tes, con compromiso de segmentos medios ventriculares, torsade de pointes y
fibrilacion ventricular; y se agrega pericarditis tardia.

Las alteraciones de variabilidad de frecuencia cardiaca y QT ya se han docu-
mentado en la literatura®®. Se considerd altamente improbable que la efusion
pericardica tenga causa traumdtica por el implante del DAI porque en las eco-
cardiografias transtordacicas posteriores al implante nunca se observé derrame.
La tendencia es que el QTc vuelva a la normalidad y la probabilidad de que la
amiodarona haya contribuido al QTc mayor de 600 ms son elementos que iban
en contra del implante del dispositivo. Un desfibrilador temporal de chaleco po-
dria haber sido éptimo, pero no se dispone de esta tecnologia en Centroamérica.

Conclusion

Este caso de muerte subita reanimada parece deberse a un sindrome de Tako-
Tsubo con afectacion de segmentos medios sin factores precipitantes.
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Ideas para recordar

Ante la presencia de dolor tordcico agudo en mujeres jévenes, alteracio-
nes del segmento STy trastornos de contractilidad segmentaria, una vez
descartada la presencia de enfermedad coronaria obstructiva, hay que
pensar en otras entidades como la miocarditis o la miocardiopatia de
Tako-Tsubo.

La miocardiopatia de Tako-Tsubo puede ser de presentacion variada y pue-
de cursar con evolucion fatal.
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