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RESUMEN

Introduccién y objetivos: Describimos una
miocardiopatia por estrés o sindrome de takotsubo,
entidad cardiaca aguda caracterizada por disfuncién
ventricular izquierda transitoria en ausencia de
enfermedad coronaria obstructiva. Suele simular un
sindrome coronario agudo y afecta
predominantemente a mujeres posmenopausicas.
Aunque inicialmente considerada benigna, presenta
una morbimortalidad no  despreciable. Su
fisiopatologia no estd completamente aclarada y se ha
relacionado con la hiperactivacién simpaética,
toxicidad  por catecolaminas 'y  disfuncién
microvascular, entre otros mecanismos.

Exposicion del caso: Mujer de 70 afios que acudi6 a
Urgencias por disnea progresiva en el contexto de un
cuadro gripal de varios dias de evolucion. El multitest
viral resulté positivo para gripe A. Ante la escasa
mejoria con broncodilatadores y corticoides, se
ampliaron  estudios  analiticos, objetivandose
elevacién de troponinas (938 ng/L) y proBNP (3232
pg/mL), pese a la ausencia de dolor toracico. El
ecocardiograma  transtordcico urgente mostr6
ventriculo izquierdo ligeramente dilatado, de
morfologia esferoidea, con hipocinesia severa difusa y
fraccién de eyeccion estimada del 20%. Se decidi6
derivaciéon a unidad coronaria con sospecha de
miocardiopatia severa asociada a gripe A. Durante el
ingreso presentd6 buena evolucién clinica con
ventilacién mecdnica no invasiva y tratamiento
antibidtico. El TAC cardiaco descart6 enfermedad
coronaria y la resonancia magnética cardiaca fue
compatible con miocardiopatia por estrés.

Diagnéstico y discusion: Los hallazgos clinicos,
ecocardiograficos y de imagen, junto con la ausencia
de enfermedad coronaria obstructiva, confirmaron el
diagnoéstico de miocardiopatia por estrés. Este caso
ilustra una presentacién atipica asociada a infeccién
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por gripe A, subrayando la importancia de considerar
este diagnéstico ante disfuncién ventricular aguda
incluso en ausencia de dolor torécico.

PALABRAS CLAVE

Cardiomiopatia de takotsubo, troponina, disnea,
disfuncién Ventricular.

CASO CLINICO

INTRODUCCION Y OBJETIVOS

El sindrome de takotsubo, también conocido como
miocardiopatia por estrés o sindrome del corazén
roto, es un sindrome cardiaco agudo caracterizado por
disfunciéon ventricular izquierda transitoria y
reversible que simula un infarto agudo de miocardio
en ausencia de enfermedad coronaria obstructiva
significativa [1,2]. Descrito por primera vez en Japén
en 1990, representa actualmente entre el 1-3% de todos
los pacientes con sospecha de sindrome coronario
agudo, afectando predominantemente a mujeres
posmenopausicas [3,4].

La fisiopatologia involucra una hiperactivacién del
sistema nervioso simpético con liberacién excesiva de
catecolaminas que produce toxicidad miocardica
directa y disfuncién contractil caracteristica
[2,5]. Aunque inicialmente considerada una condicién
benigna, presenta una mortalidad intrahospitalaria
del 4-5%, comparable al infarto con elevacién del
segmento ST, pudiendo desarrollar complicaciones
graves como shock cardiogénico y arritmias
ventriculares malignas [1,6].

Las infecciones virales, incluida la influenza, han sido
descritas como desencadenantes fisicos del sindrome,
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aunque esta asociacién es infrecuente en la literatura
médica [2,7]. Presentamos el caso de una mujer de 70
afios con sindrome de takotsubo desencadenado por
infeccién respiratoria por influenza A, complicado con
shock cardiogénico y edema agudo de pulmén, con
recuperaciéon completa de la funcién sistolica
ventricular izquierda.

EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 70 afios que acudio al Servicio de Urgencias
por disnea progresiva en el contexto de un cuadro
gripal de varios dias de evolucién. Entre sus
antecedentes personales destacaban factores de riesgo
cardiovascular como hipertension arterial, dislipemia
y tabaquismo activo (exfumadora), asi como
enfermedad renal crénica, hipotiroidismo, déficit de
vitamina D y enfermedad por reflujo gastroesofagico.
Como antecedentes cardiolégicos, habia sido valorada
en 2018 por un sincope de origen neuromediado, con
ecocardiograma transtordcico y Holter sin hallazgos
patolégicos.  Presentaba ademds antecedentes
quirdrgicos de hallux valgus y dedo en resorte de la
mano derecha.

La paciente fue derivada desde Atencién Primaria por
clinica respiratoria infecciosa con fiebre de hasta 38 °C,
tos, expectoracion y empeoramiento de la disnea en
los ultimos tres dias, asociando ortopnea y disnea
paroxistica nocturna. En ningn momento refirié
dolor torécico ni otros sintomas cardiovasculares. A
su llegada a Urgencias presentaba tensién arterial de
120/80 mmHg, frecuencia cardiaca de 110 lpm,
taquipnea y SatO2 del 93%. La exploraciéon
cardiopulmonar mostré ruidos cardiacos ritmicos sin
soplos y crepitantes hasta campos medios bilaterales,
sin edemas en extremidades inferiores.

El electrocardiograma inicial evidencié taquicardia
sinusal a 120 lpm, QRS estrecho, eje normal y
rectificacion del segmento ST en derivaciones
laterales, con prolongacién del intervalo QT. En la
analitica inicial destacaban glucemia de 177 mg/dL,
creatinina de 1,3 mg/dL (filtrado glomerular 42
mL/min/1,73 m?), sodio 131 mEq/L, potasio 5,8
mEq/L y proteina C reactiva de 344 mg/L. Ante la
escasa mejoria clinica tras tratamiento
broncodilatador y corticoide, se amplié el estudio,
objetivaindose una elevacién significativa de
biomarcadores cardiacos, con troponina I de 938 ng/L
y proBNP de 3232 pg/mL. El multitest viral fue
positivo para influenza A.

Se contact6 con Cardiologia y Medicina Intensiva,
realizandose ecocardiograma transtoracico a pie de
cama, que mostr6 un ventriculo izquierdo ligeramente
dilatado, de morfologia esferoidea, con hipocinesia
severa difusa y discreta mejor contractilidad de los
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segmentos basales, con fraccién de eyeccién estimada
en torno al 20%. No se evidenciaron valvulopatias
significativas. Ante estos hallazgos, y tras valoracién
conjunta, se decidi6 traslado a la unidad coronaria del
Hospital Clinico de Salamanca con diagndstico inicial
de miocardiopatia severa en contexto de infeccién por
gripe A.

Durante el ingreso evolucioné con insuficiencia
cardiaca aguda en forma de edema agudo de pulmén
y shock cardiogénico, requiriendo ingreso en UCI,
tratamiento diurético intensivo y soporte respiratorio
mediante ventilacion mecédnica no invasiva con
BiPAP, con adecuada respuesta clinica inicial. Se inicié
tratamiento con oseltamivir y antibioterapia de
amplio espectro ante la sospecha de posible
sobreinfeccion bacteriana. A su llegada al centro de
referencia, la seriacién analitica mostré un pico de
troponina de 3225 ng/L y proBNP de 10724 pg/mL,
con procalcitonina de 9 ng/mL y deterioro leve de la
funcién renal (filtrado glomerular 38 mL/min/1,73
m?). La radiografia de térax [imagen 1] evidenci6
indice cardiotordcico normal con signos de
hipertensién venocapilar grado III y senos
costofrénicos libres.

Una vez estabilizada, se completé el estudio
etiologico. Posteriormente se realiz6 un TAC
coronario que descart6 enfermedad coronaria
significativa, con arterias no calcificadas y tinicamente
irregularidades leves sin estenosis relevantes. Se
observaron ademds derrames pleurales bilaterales
minimos y consolidaciones parcheadas sugestivas de
proceso inflamatorio-infeccioso. Tras 24 horas se
realiz6 resonancia magnética cardiaca, que mostré un
ventriculo izquierdo de tamafio normalizado, con
funcion sistélica en el limite bajo de la normalidad
(Fraccion de Eyeccion Ventricular -FEVI-54%) e
hipocinesia apical leve, sin areas de realce tardio. El
ventriculo derecho presentaba funcién preservada y
no se objetivaron valvulopatias ni dilataciones
significativas. Los hallazgos fueron compatibles con
miocardiopatia por estrés en fase de resolucidn,
plantedindose como diagndstico diferencial una
miocarditis aguda.

La paciente presenté una evolucién favorable, con
retirada progresiva del soporte respiratorio,
normalizacién del intervalo QT y recuperacién
completa de la funcién ventricular izquierda en el
ecocardiograma de control. Dada la evolucion clinica
satisfactoria y la ausencia de enfermedad coronaria
significativa, fue dada de alta hospitalaria con
diagnodstico final de miocardiopatia por estrés
desencadenada por infecciébn respiratoria por
influenza A, complicada con shock cardiogénico y
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edema agudo de pulmoén, con recuperacién completa
de la funcién sistélica.

DIAGNOSTICO Y DISCUSION

El diagnéstico final fue sindrome de takotsubo o
miocardiopatia por estrés desencadenada por
infeccién respiratoria por influenza A, complicada con
shock cardiogénico y edema agudo de pulmén, con
recuperaciéon completa de la funcién sistolica
ventricular izquierda.

Este caso ilustra una presentacién del sindrome de
takotsubo en el contexto de una infeccién viral aguda,
entidad raramente reportada en la literatura médica.
La paciente cumpli6 los criterios diagndsticos
internacionales InterTAK para el sindrome de
takotsubo:  disfuncién  ventricular  izquierda
transitoria con patrén de hipocinesia severa difusa
que se extendia més alla de la distribucién de una sola
arteria coronaria epicérdica, ausencia de enfermedad
coronaria obstructiva confirmada mediante TAC
coronario, alteraciones electrocardiogréficas nuevas
(rectificacion del segmento ST en derivaciones
laterales y prolongaciéon del intervalo QT), elevacion
moderada de biomarcadores cardiacos con
desproporcién entre el nivel de troponinas (pico de
3225 ng/L) y la extension de la disfuncion miocardica,
elevacion significativa de péptidos natriuréticos
(proBNP con pico de 10724 pg/mL), presencia de un
desencadenante fisico claro (infeccién por influenza
A), y recuperacién completa de la funcién ventricular
sistolica documentada mediante ecocardiografia y
resonancia magnética cardiaca [4,8].

La infeccion por influenza A actué como
desencadenante fisico del sindrome, provocando una
activacién masiva del sistema nervioso simpatico con
liberacion excesiva de catecolaminas que resulté en la
disfuncién ventricular caracteristica [2,5]. Aunque la
asociacion entre influenza y takotsubo es infrecuente,
ha sido previamente descrita en la literatura [7,9]. La
fisiopatologia involucra multiples mecanismos
interrelacionados: el estrés fisico de la infeccién viral
aguda, la activaciéon inmunolégica e inflamatoria
sistémica evidenciada por la proteina C reactiva de
344 mg/L y procalcitonina de 9 ng/mlL, y la respuesta
neurohumoral con hipersecreciéon de catecolaminas
[2,3]. En mujeres posmenopdusicas, como nuestra
paciente de 70 afios, la deficiencia estrogénica puede
facilitar la aparicion del sindrome mediante
disfuncién endotelial y mayor susceptibilidad a la
toxicidad por catecolaminas [1,4].

La resonancia magnética cardiaca (RMC) fue
fundamental para establecer el diagnoéstico diferencial
con miocarditis viral aguda, una consideracién crucial
dado el contexto de infeccién por influenza A
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[10,11]. La RMC mostré un patrén compatible con
miocardiopatia por estrés en fase de resolucién, con
ventriculo izquierdo de tamarfio normalizado, funcién
sistolica en el limite bajo de la normalidad (FEVI 54 %)
e hipocinesia apical leve, sin dreas de realce tardio con
gadolinio. La ausencia de realce tardio significativo
descartdé necrosis miocardica extensa o fibrosis,
hallazgo que diferencia el takotsubo de la miocarditis
aguda [4,12]. Los parametros de mapeo T1 y T2,
cuando estan disponibles, han demostrado tener un
buen rendimiento en la diferenciaciéon entre takotsubo
y miocarditis aguda, siendo el mapeo T2
particularmente especifico para inflamacién aguda
[10].

La presentaciéon clinica de nuestra paciente fue
particularmente  grave,  desarrollando  shock
cardiogénico y edema agudo de pulmén,
complicaciones que ocurren en aproximadamente 5-
10% de los casos de sindrome de takotsubo [6,13]. El
shock cardiogénico en el contexto de takotsubo se
asocia con una mortalidad significativamente mayor
(23.5% vs 2.3%) en pacientes sin shock, con la mayoria
de las muertes ocurriendo en las primeras 24 horas
cuando los pacientes estin mdas severamente
hipotensos [13-14]. La mortalidad intrahospitalaria
global del sindrome de takotsubo se estima en 4-5%,
comparable a la del infarto con elevacién del
segmento ST en la era de la intervencién coronaria
percutanea primaria [1,6]. En nuestra paciente, el
desarrollo de shock cardiogénico fue probablemente
multifactorial, relacionado con la disfuncién sistélica
severa del ventriculo izquierdo (FEVI estimada del
20%) y el estrés adicional de la infeccién respiratoria
grave.

El manejo de la paciente fue principalmente de
soporte, siguiendo las recomendaciones actuales para
el sindrome de takotsubo. Durante la fase aguda,
requiri6 ingreso en UCI con soporte respiratorio
mediante ventilacion mecénica no invasiva con
BiPAP, tratamiento diurético intensivo para el edema
agudo de pulmén, y tratamiento antiviral con
oseltamivir junto con antibioterapia de amplio
espectro ante la sospecha de sobreinfeccién
bacteriana. Es importante destacar que se evito el uso
de catecolaminas, ya que pueden exacerbar la
inestabilidad hemodindmica en el sindrome de
takotsubo, particularmente en presencia de
obstruccién del tracto de salida del ventriculo
izquierdo [5,15]. En casos de shock cardiogénico
refractario, el soporte mecanico circulatorio temporal
puede considerarse como puente a la recuperaciéon
[14,16].

El pronédstico del sindrome de takotsubo es
generalmente favorable, con recuperaciéon de Ia
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funcién ventricular en la mayoria de los casos [17-
18]. Nuestra paciente presenté una evoluciéon clinica
satisfactoria con recuperacién completa de la funcién
sistolica ventricular izquierda documentada tanto por
ecocardiografia como por resonancia magnética
cardiaca. La recuperacién temprana de la funcién
ventricular (definida como < 10 dias) se asocia con
mejor prondstico a corto y largo plazo comparado con
la recuperacién tardia (> 10 dias) [17]. Aunque la
mayoria de los pacientes experimentan normalizacién
de la fraccién de eyeccién, estudios recientes han
demostrado que puede persistir disfuncién
miocérdica subclinica [4,18].

La tasa de recurrencia del sindrome de takotsubo se
estima en 1-2% anual [3,19]. Para el manejo a largo
plazo, aunque la evidencia es limitada, algunos
estudios sugieren beneficios del uso de inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina o antagonistas
de los receptores de angiotensina en la reduccién de la
mortalidad y las tasas de recurrencia, mientras que los
resultados del wuso de betabloqueantes son
controvertidos [15,19]. La anticoagulacién profilactica
debe considerarse en pacientes con alto riesgo
tromboembélico, particularmente aquellos con
disfuncién ventricular severa, para prevenir la
formacién de trombos intraventriculares [6,16].

Este caso subraya varios puntos clinicos
importantes. Primero, la importancia de considerar el
sindrome de takotsubo en el diagnéstico diferencial de
pacientes con disfuncién ventricular aguda en el
contexto de infecciones virales, particularmente en
mujeres posmenopausicas, incluso en ausencia de
dolor toracico tipico. Segundo, destaca el papel crucial
de la resonancia magnética cardiaca en el diagnodstico
diferencial con miocarditis viral, especialmente
cuando existe un desencadenante infeccioso claro
[10,12]. Tercero, enfatiza que el sindrome de
takotsubo no es una condicién benigna, pudiendo
presentar complicaciones graves como shock
cardiogénico con mortalidad significativa durante la
fase aguda [1,13]. Cuarto, resalta la necesidad de un
enfoque terapéutico individualizado basado en el
fenotipo hemodinamico del paciente, evitando el uso
de catecolaminas que pueden exacerbar la disfuncién
ventricular [5,15]. Finalmente, subraya la importancia
del seguimiento a largo plazo de estos pacientes, dado
el riesgo de recurrencia y las potenciales secuelas
cardiovasculares a largo plazo [2,19].
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