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RESUMEN

Introduccion y objetivos: El sindrome de tako-tsubo induce un grado variable de disfuncion ventricular
izquierda transitoria. Nuestro objetivo es determinar su prondstico a corto y largo plazo y valorar la
incidencia de insuficiencia cardiaca en este ambito, los factores de riesgo relacionados con su desarrollo y
su influencia en la evolucion posterior en nuestro medio.

Meétodos: Se recogieron prospectivamente las caracteristicas clinicas y los eventos durante el ingreso
hospitalario y durante el seguimiento de 100 pacientes con sindrome de tako-tsubo. Se llevé a cabo un
analisis estratificado en relacion con el desarrollo de insuficiencia cardiaca (Killip > II) durante el ingreso
indice.

Resultados: El 89% eran mujeres (media de edad, 68 afios); 70 pacientes cursaban sin insuficiencia
cardiaca; 15 estaban en Killip II; 5; en Killip III, y 10, en Killip IV. Los factores de riesgo cardiovascular
—diabetes incluida— eran frecuentes, pero mas en el grupo con insuficiencia cardiaca. La fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo era inferior en aquellos con insuficiencia cardiaca al ingreso
(el 51 frente al 42%; p < 0,01). No se detectaron diferencias en cuanto a los tratamientos previos al
ingreso ni en los biomarcadores de necrosis. Durante una mediana de seguimiento de 1.380 dias, se
observaron mas complicaciones intrahospitalarias y en la cohorte con insuficiencia cardiaca tanto para la
variable combinada como para muerte.

Conclusiones: En el sindrome de tako-tsubo, la insuficiencia cardiaca es frecuente; se observa sobre todo
en pacientes con mas comorbilidades y peores clases funcionales previas y se asocia a mas eventos
adversos, tanto durante el ingreso como en el seguimiento a largo plazo. El pronéstico a largo plazo es
generalmente bueno.

© 2012 Sociedad Espariola de Cardiologia. Publicado por Elsevier Espafia, S.L. Todos los derechos reservados.

Tako-tsubo Syndrome and Heart Failure: Long-term Follow-up

ABSTRACT

Introduction and objectives: Tako-tsubo syndrome produces a variable degree of transient left ventricular
dysfunction. Our objective was to determine the short- and long-term prognosis of this syndrome, the
incidence of and risk factors for the development of heart failure, and the influence on heart failure on
the long-term outcome in our patient population.

Methods: We prospectively recorded the clinical features and events during the hospital stay and follow-
up of 100 patients with tako-tsubo syndrome. The risk factors for heart failure during hospital stay,
considered as Killip class>II, were assessed.

Results: Most of the patients were women (89%), with a mean age of 68 years. The distribution according
to Killip class was: Killip I, 70 patients; Killip II, 15; Killip III, 5; and Killip IV, 10. Cardiovascular risk
factors, including diabetes, were common in the overall group, but were more so in the heart failure
cohort. The left ventricular ejection fraction was lower in the heart failure group (51% vs 42%; P<.01).
There were no differences in preadmission medications or biomarkers of necrosis. Over a median follow-
up of 1380 days, the incidence of events reported during the hospital stay and long-term follow-up, both
for death and the combined endpoints, was higher in the heart failure cohort.

Conclusions: Although the prognosis in tako-tsubo syndrome is usually good, heart failure occurs quite
frequently, mainly in patients with a greater number of comorbidities and poorer previous functional
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class. Moreover, heart failure is associated with a higher number of early and late adverse events. The
overall long-term prognosis is good.

Full English text available from: www.revespcardiol.org
© 2012 Sociedad Espaiiola de Cardiologia. Published by Elsevier Espaiia, S.L. All rights reserved.

Abreviaturas

IC: insuficiencia cardiaca
STK: sindrome de tako-tsubo

INTRODUCCION

El sindrome de tako-tsubo (STK), conocido también como del
«corazon roto», discinesia apical transitoria o apical ballooning, es
una miocardiopatia aparentemente efimera que produce un grado
variable de disfuncién ventricular, predominantemente izquierda
y, por definicién, reversible. Relacionado ocasionalmente con
situaciones estresantes, en aproximadamente la mitad de los casos,
también se incluye esta entidad en el grupo mas amplio de
miocardiopatia de estrés!?,

Su particularidad mas llamativa es que presenta una corona-
riografia sin estenosis significativas, a pesar de semejarse por sus
caracteristicas, desde el punto de vista clinico, electrocardiografico
e incluso con elevacion de biomarcadores de necrosis miocardica,
con un sindrome coronario agudo>*.

Fue descrito a inicios de los afios noventa en una breve serie de
casos japonesa’®, y se lo considerd inicialmente una enfermedad
rara; después, probablemente debido a la diseminacion de su
conocimiento, se ha comprobado su existencia cada vez mas
frecuente en todos los continentes y razas’-®; en nuestro medio se
dan formas tanto tipicas como atipicas®>!° e incluso en pacientes
con cardiopatia isquémica previa'®.

Aunque de naturaleza benigna y transitoria, paradéjicamente
no esta exento de complicaciones graves, la mayor parte durante el
ingreso hospitalario, en el momento agudo; la mas frecuente de
ellas es la apariciéon de grados variables de insuficiencia cardiaca
(IC)4‘]2.

El estudio se plantea determinar la incidencia y los factores de
riesgo relacionados con el desarrollo de IC en una serie de casos con
diagnéstico final de STK en nuestro medio, asi como llevar a cabo
un seguimiento a largo plazo. Ademas, analizamos la posible
influencia de dicha complicacion hospitalaria en la evolucion
durante el seguimiento de esos pacientes.

METODOS
Pacientes, inclusion, estudio y seguimiento

En el presente estudio se recogieron de manera cuidadosa y
prospectiva las caracteristicas clinicas, electrocardiograficas, anali-
ticas y ecocardiograficas, asi como los eventos acaecidos durante el
ingreso hospitalario y el seguimiento de 100 pacientes consecutivos
con diagnéstico de STK, segtin los criterios de Mayo! (modificados en
2008). Todos los pacientes debian cumplir todos los criterios de
inclusién y ninguno de exclusion:

e Presentacion clinica que semeja un sindrome coronario agudo.

 Disfuncion segmentaria ventricular izquierda transitoria, con
ausencia de estenosis significativas (> 50%) o de placa rota
potencialmente causante del cuadro en la coronariografia
efectuada durante ese ingreso. En todos los casos se llevd
a cabo ecocardiograma y coronariografia en el momento agudo,
con medianas de 0 y 1 dia respectivamente. La recuperacion
ventricular completa ulterior debia objetivarse mediante prue-
bas de imagen (al menos con un ecocardiograma reglado).

o Alteraciones electrocardiograficas de nueva aparicion (tanto
elevacion como descenso del segmento ST o anomalias en la
repolarizacion expresadas por T negativas profundas) y elevaciéon
de biomarcadores (especialmente troponina en todos los casos).

o Exclusion de: feocromocitoma, afeccion intracraneal, cardiopatia
isquémica conocida previamente, valvulopatias organicas seve-
ras o protesis valvulares.

El periodo de reclutamiento comprendi6 de 2002 a 2010
inclusive. Se llevo a cabo un analisis post-hoc (retrospectivo) en
relacién con la aparicién de IC, considerada de forma dicotomica
como grado Killip > Il durante el ingreso indice. Dicho grado de IC
se valor6 segln la conocida clasificacion de Killip-Kimball en
cuatro grupos: KI, sin trazas de IC clinicas ni radioldgicas; KII,
disnea evidente, crepitantes pulmonares, presion venosa central
elevada y tercer ruido; KIII, edema de pulmén demostrado en la
radiografia de torax, y KIV, datos de shock cardiogénico, siguiendo
los criterios del estudio SHOCK3.

Se tratd a los pacientes, en todos los casos, siguiendo el criterio
del médico responsable y ajustandose a las pautas sefialadas por
las guias de practica clinica vigentes en cada momento. La prueba
de imagen de comprobacion de la recuperacion fue la ecocardio-
grafia, mediante un estudio reglado completo. En algunos casos el
paciente se someti6 a pruebas de imagen no invasiva adicionales
(p. €j., cardiorresonancia magnética).

Tras el alta, se ha seguido a todos los pacientes con una
periodicidad al menos anual, en la consulta de cardiologia o
por entrevista telefonica. Se consideraron eventos adversos
durante el seguimiento: reingreso en cardiologia por cualquier
causa, recurrencia del dolor y muerte por todas las causas, y
como variable combinada la apariciéon de cualquiera de los
anteriores.

Analisis estadistico

Se presentan las variables como media + desviacion estandar,
porcentajes o mediana [intervalo intercuartilico], segin la cualidad y
la distribucion de la variable lo requiera. Los tests empleados para
comparar las mencionadas variables se eligieron segin dichas
caracteristicas (x?, t de Student, ANOVA, etc.). Se estimaron los
predictores de IC independientes por medio de un modelo de
regresion binario (analisis multivariable). Las variables incluidas en
estos modelos multivariables se seleccionaron en funciéon de los
resultados obtenidos en los andlisis univariables y se detallan en el
texto. La bondad del ajuste de los modelos se estimd mediante el test
de Hosmer-Lemeshow. La aparicion de eventos durante el segui-
miento se estudié con la técnica de Kaplan-Meier y las diferencias
evolutivas por estratos, con el test de Breslow. Todos los analisis
estadisticos se llevaron a cabo con el paquete SPPS, v15 (SPPS 2006,
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Chicago, Illinois, Estados Unidos). Para todos ellos, se considero
significativo un valor de p bilateral < 0,05.

RESULTADOS
Caracteristicas, clinica y pruebas complementarias

La gran mayoria de los pacientes incluidos fueron mujeres (89%)
posmenopausicas, con una media de edad de 68 afios. Aquejados
con mucha frecuencia de multiples factores de riesgo cardiovas-
cular (tabla 1), destaca en el grupo con IC durante el ingreso, mas
afioso, un porcentaje mayor de diabéticos y obesos. En la
anamnesis, la mayor parte de los pacientes sefialaron haber
sufrido recientemente un acontecimiento estresante, fisico (10%) o
psicologico (43%). La tabla 2 presenta las constantes vitales al
ingreso y los datos mas resefiables de la primera analitica junto con
los valores pico de biomarcadores de necrosis. El grupo con IC
mostro, a su llegada al hospital, frecuencias cardiacas superiores y
presion arterial inferiores a las de los enfermos en Killip I durante
todo el ingreso. Respecto a la temperatura y demas parametros
analiticos, no se encontraron diferencias significativas entre
grupos, si bien los valores medios de biomarcadores (troponina
y creatincinasa) fueron ligeramente superiores en la cohorte con IC,
aspecto que tampoco alcanzoé diferencias significativas.

En cuanto a los resultados de las pruebas complementarias
(tabla 3), destaca electrocardiograficamente un porcentaje mayor
de elevacion del ST, no significativo, con QTc medio mayor en el
grupo con IC. En cuanto al ecocardiograma, la fraccién de eyeccion
del ventriculo izquierdo (FEVI) al ingreso fue inferior en la cohorte
con Killip > Il (media, el 51 frente al 42%; p < 0,01). Después,
aunque tras la normalizaciéon de las alteraciones segmentarias
ventriculares todos los pacientes alcanzaron FEVI normales, la
media del grupo que durante el ingreso tuvo IC continu6 siendo
ligeramente inferior (el 60 frente al 65%; p < 0,01). Se observaron
valvulopatias significativas (grado > 2) en el 25% de los casos, mas
frecuentemente en el grupo con IC (tabla 3). La mayor parte
correspondi6 a regurgitacion mitral (leve en 18 pacientes,
moderada en 6 y severa por SAM en 1), pero se describi6 a
2 pacientes con insuficiencia aértica moderada. En 33 pacientes, un
ecocardiograma previo al alta mostro ya la completa recuperacion
de las alteraciones segmentarias. En general, se demostrd la
recuperacion ventricular con una mediana de 74 dias. Los
hallazgos del cateterismo (mediana, 1 [0-2] dias), que mostraron
en todos los casos la ausencia angiografica de lesiones coronarias
significativas y placas causantes del cuadro, en cuanto a la FEVI

Tabla 1
Caracteristicas basales y clinicas del grupo en general y segiin tuvieran o no
insuficiencia cardiaca

Total Sin IC Con IC p?
(n=100) (n=70) (n=30)

Mujeres 89 87,1 93,3 0,36
Edad (arios)® 68,0+ 13,2 66,0+ 13,2 72,9+12,0 0,01
HTA 68 71,4 60,0 0,26
DLP 50 51,4 46,7 0,66
DM 18 12,9 60,0 0,04
Fumadores 31 30,0 33,3 0,74
AFCI 19 26,5 3,7 0,01
Obesidad (IMC > 30) 24 19,1 37,9 0,04
Hiperuricemia 3 1,4 6,9 0,15
SAOS 1 1,5 0 0,51
Clase funcional < 0,01

NYHA previa

1 64 771 333

11 31 21,4 533

1 5 1,5 13,3
Desencadenante 0,75

Psicoldgico 43 443 40,0

Fisico 10 8,6 13,3

No 47 47,1 46,7
Dolor tordcico® < 0,01

Si 88 95,7 70,0

No 12 4,3 30,0

AFCI: antecedentes familiares de cardiopatia isquémica; DLP: dislipemia; DM:
diabetes; HTA: hipertensi6n arterial; IC: insuficiencia cardiaca; IMC: indice de masa
corporal; NYHA: New York Heart Association; SAOS: sindrome de apnea obstructiva
del suefio.
Las cifras expresan porcentajes o media + desviacién estandar.

3 Test de la x°

b Test de la t de Student.

¢ Principal motivo de consulta.

fueron congruentes con lo sefialado por el ecocardiograma
transtoracico inicial.

Clinicamente, la mayor parte de los pacientes ingresaron sin
datos de IC (70 pacientes), pero en algunos de ellos los signos y
sintomas eran tan intensos que alcanzaban el grado de shock
cardiogénico (10 casos) (fig. 1).

Tabla 2
Datos recogidos en el momento del ingreso hospitalario, asi como valores maximos de biomarcadores de necrosis miocardica
Total (n=100) Sin IC (n=70) Con IC (n=30) p?

PAS (mmHg) 143,0+£358 150,1+32,6 127,0+£38,0 0,04
FC (Ipm) 86,0+21,0 81,4+165 96,8+27,3 0,02
Temperatura (°C) 36,2+04 36,2+04 36,4+0,5 0,43
Creatinina 0,95+0,4 0,90+0,2 1,0+03 0,10
Leucocitos 98+33 95+29 10,6 +3,9 0,15
Hemoglobina 135+14 13,5+13,0 13,5+15,0 0,89
Plaquetas 250,0+70,0 249,1+67,8 2513+773 0,80
Tnl méxima® 42 [2,0-8,9] 3,9 [2,1-7.8] 6,6 [1,8-11,9] 027
CK méaxima® 200,5 [123,5-329,8] 196 [121-325] 234 [140-462] 023

CK: creatincinasa; FC: frecuencia cardiaca; IC: insuficiencia cardiaca; PAS: presion arterial sistdlica; Tnl: troponina L.
Salvo otra indicacion, los valores expresan media + desviacién estandar o mediana [intervalo intercuartilico].

¢ Test de la t de Student.
b Test de la U de Mann-Whitney.



IJ. Nuriez-Gil et al/Rev Esp Cardiol. 2012;65(11):996-1002 999

Tabla 3
Datos de interés de las pruebas complementarias
Total (n=100) Sin IC (n=70) Con IC (n=30) p?
Electrocardiograma
Ritmo sinusal 96 95,7 96,7 0,82
Elevacion ST en primer ECG 58 59,7 62,1 0,82
Elevacién ST” 60 62,1 65,5 0,75
Descenso ST” 5 32 10,7 0,13
Ondas T negativasb 87 86,4 89,3 0,69
QTc maximo (V3)° 512,8 +72,0 499,5+67,8 543,3+73,6 0,01
Ecocardiograma transtordcico
FEVI inicial (%)° 48,1+11,0 50,9+10,1 41,8+11,8 < 0,01
Valvulopatia (> leve) 25 18,6 40 0,02
Gradiente TSVI (> 25 mmHg) 9 7.1 133 0,32
FEVI tras seguimiento (%)¢ 639+72 653+73 60,4+5,9 < 0,01
Coronariografia
Cateterismo emergente 33 323 34,5 0,83
Dominancia derecha 79 81,5 75,9 0,02
FEVI, cateterismo (%)° 535+11,0 553+115 48,8+10,1 0,01

ECG: electrocardiograma; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; QTc: segmento QT corregido por frecuencia cardiaca; TSVI: tracto de

salida del ventriculo izquierdo.

Los datos expresan n (%) o media + desviacion estandar.
3 Test de la x%
> Durante todo el ingreso.
¢ Test de la t de Student.

Acontecimientos adversos y seguimiento

La mayor parte de las complicaciones sucedieron durante el
ingreso hospitalario, aunque algunas de ellas acaecieron durante el
seguimiento a largo plazo, que alcanz6 una mediana de 1.380[755-
1.941] dias en el total de la cohorte. Dejando a un lado el desarrollo
de IC (tabla 3), el resto se desglosa en la tabla 4. Se puede observar
que el grupo de pacientes con IC presenta porcentajes mayores de
todo tipo de complicaciones tanto hospitalarias como extrahospi-
talarias. La mediana de estancia hospitalaria fue, ademas, superior
en la cohorte con IC (9,5 frente a 6 dias; p < 0,001). Estratificando

5

e[ Bv

Figura 1. Grafico que muestra la distribucién, por grado Killip maximo (I-1V)
durante el ingreso de los 100 pacientes.

seglin la presencia o ausencia de IC hospitalaria, se puede observar
que a largo plazo los pacientes que padecieron IC evolucionan peor,
tanto por muerte como en la variable combinada de reingreso en
cardiologia por cualquier causa, recurrencia del dolor y muerte por
todas las causas. (figs. 2A'y B).

Tratamientos recibidos

Se llevd a cabo una comparacién por grupos entre los
tratamientos que recibian los pacientes antes de su ingreso indice,

Tabla 4
Eventos adversos durante el ingreso y en el seguimiento (%)
Total Sin IC ConIC p
(n=100) (n=70) (n=30)
Ingreso hospitalario
Trombo en apex del VI 5 2,9 10,0 0,14
Arritmias 32 27,1 443 0,27
Nuevo episodio 11 10,0 14,8 0,53
Otras complicaciones 20 13,6 35,7 0,01
(infeccidn,
acceso vascular, etc.)
Muerte 0 0 0 1
Seguimiento tras el alta
MACE 20 15,7 30,0 0,10
Reingreso en cardiologia 16 14,3 20,0 0,47
Recurrencia del STK 4 1,4 10,3 0,04
Muerte 6 14 16,7 0,03
Muerte de causas cardiovasculares 3 1,4 6,7 0,15

IC: insuficiencia cardiaca; MACE: variable combinada de reingreso en cardiologia
por cualquier causa, recurrencia del dolor y muerte por todas las causas;
STK: sindrome de tako-tsubo; VI: ventriculo izquierdo.
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Figura 2. Curvas de supervivencia actuarial (Kaplan-Meier) libre de eventos. A: pacientes que fallecieron. B: aparicion del evento combinado (muerte o reingreso
en cardiologia por cualquier causa). Los estratos en que se divide a los pacientes se clasifican segiin hayan sufrido insuficiencia cardiaca (azul) o no (rojo) durante
su ingreso indice. El test de comparacion entre estratos fue el test de Breslow. Esta figura se muestra a todo color solo en la version electronica del articulo.

durante su estancia hospitalaria y al alta (tabla 5). No habia
diferencias resefables en los farmacos antes del ingreso. En los
pautados durante el ingreso, se observaron las l6gicas diferencias
derivadas del manejo de laIC, incluyendo soporte vasoactivo, balon
de contrapulsaciéon y ventilacion mecanica. En los farmacos
recomendados al alta, se apreciaron porcentajes mayores de
diuréticos en la cohorte con IC.

Analisis del desarrollo de insuficiencia cardiaca

Teniendo en cuenta los resultados del analisis univariable
(tablas 1-3), se llev6 a cabo un andlisis multivariable (regresion
logistica binaria) sobre el desarrollo de IC durante el ingreso. Se
objetivaron como variables prondsticas relevantes (tabla 6)
diabetes (odds ratio [OR]=4,2), obesidad, ausencia de dolor
toracico como motivo principal de consulta y presencia de
enfermedad valvular izquierda, hipotension, taquicardia, disfun-
cion ventricular y una clase funcional previa al ingreso anormal
(NYHA > 1I).

DISCUSION

El STK se engloba clinicamente en ocasiones en un grupo mas
amplio que comprende los conocidos como sindromes coronarios
agudos sin lesiones significativas en el angiograma coronario'4.
Esta situacion, que incluye enfermedades de etiologia muy
heterogénea, no es un problema infrecuente en la practica clinica
habitual. De hecho, puede suponer entre el 7 y el 32% de las
mujeres y entre el 6 y el 12% de los varones que ingresan con
sospecha de infarto'. Cuando se determina la etiologia final, el
espectro es amplio y oscila desde causas desconocidas a
miocarditis, pasando por vasospasmo, infarto aterosclerético
propiamente dicho y un nimero nada desdefiable de casos en
que el diagnéstico final es STK, lo que se observa en mas del 10% de
los casos, como se ha mencionado en series tanto nacionales como
internacionales!>1¢,

El presente trabajo analiza la serie mas extensa estudiada en el
ambito hispanoamericano, con unos datos muy similares a los
publicados por otros grupos internacionales, tanto sobre cauca-
sicos como otras razas®>”'>'7, Se lleva a cabo un repaso de las
caracteristicas que pueden asociarse con el desarrollo de IC en un
grupo de 100 pacientes con STK, asi como la influencia de dicha

complicacion en el seguimiento. La experiencia recopilada por
varios centros espafoles con este grupo de casos seflala que los
pacientes que sufren IC son mas afiosos y con mas comorbilidades
(diabetes, obesidad, disminucién de la clase funcional de la NYHA
previa, etc.). Las diferencias entre ambos grupos en el sintoma
principal que motivé la consulta se explican claramente porque, en
el grupo con IC, a veces acuden por sintomas de IC mas que por
dolor toracico. Ademas, los pacientes con IC a su ingreso suelen
presentar con mas frecuencia taquicardia y presion arterial normal
o baja. Las alteraciones ventriculares son obviamente mas
marcadas en el grupo con IC, lo que explica en gran parte el
desarrollo de la propia IC. La ventriculografia muestra FEVI
ligeramente superiores porque los datos del ecocardiograma
suelen ser mas precoces y posiblemente ya reflejen que se esta
produciendo cierto grado de recuperacion ventricular, cosa que en
algunos pacientes se hace patente en pocas horas. Ademas, aunque
no llega a alcanzar la significacion, la obstruccion en el tracto de
salida del ventriculo izquierdo fue mas frecuente en nuestro grupo
con IC (el 13,3 frente al 7,1%), lo que por si mismo, posiblemente
junto con cierto grado de valvulopatia (tabla 3), pudo tener
influencia en la aparicién de sintomas.

Sin embargo, aunque la IC hospitalaria es la complicacién mas
frecuente descrita en los STK, un 30% en nuestra serie, también
coincide con un porcentaje de otras complicaciones superior, tanto
a corto plazo como en el seguimiento a largo plazo. Esta situacion
posiblemente se derive del propio hecho de que se trata de
pacientes mas fragiles y con mas comorbilidades, con un estado y
una clase funcional basales posiblemente peores. Independiente-
mente, no deja de llamar la atencion la tasa tan alta de eventos
hospitalarios, pues el STK se ha considerado clasicamente como
una enfermedad benigna con coronarias sin estenosis significa-
tivas. Por lo tanto, y aunque es verdad que a largo plazo parece
conllevar un buen pronéstico?, puede ser importante predecir el
desarrollo hospitalario de la IC, tanto como para llevar a cabo un
abordaje precoz y mas cuidadoso y tal vez para hacer una correcta
estratificacion de riesgo de los pacientes al alta, una vez superada la
etapa aguda. Asi pues, la importancia de la IC en el STK explica el
interés mostrado por varios investigadores, como en el reciente
trabajo de Madhavan et al'®, que han propuesto un score
consistente en tres variables (edad >70 afios, FEVI <40% y
desencadenante fisico) a las que asignan 1 punto a cada una. El
poder de discriminacion que obtienen es bueno (area bajo la
curva=0,77; p < 0,001), con unos resultados similares cuando lo
aplicamos a nuestros propios pacientes (area bajo la curva = 0,741;
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Tabla 5

Detalle y comparacion de los tratamientos mas resefiables recibidos por los
pacientes antes del ingreso, durante su estancia en la Unidad Coronaria-Unidad
de Cuidados Intensivos y en la planta y al alta hospitalaria (%)

Tratamiento Total Sin IC Con IC p*
(n=100) (n=70) (n=30)

Antes del ingreso
AAS 16 171 133 0,63
Clopidogrel 2 14 33 0,53
Anticoagulantes 10 11,4 6,7 0,46
Nitroglicerina 2 14 33 0,55
Diuréticos 16 14,3 20,0 0,47
Estatinas 14 10,0 233 0,07
Antagonistas del calcio 10 10,0 10,0 1
Bloqueadores beta 11 10,0 13,3 0,62
[ECA/ARA-II 29 28,6 30,0 0,88
Glucocorticoides 6 71 33 0,46
Ansioliticos 12 11,4 13,3 0,78
Antidepresivos 8 71 10,0 0,62
Antidiabéticos orales 9 8,6 10,0 0,81
Insulina 5 43 6,7 0,61

Ingreso en unidad coronaria
Inotropicos 11 1,4° 33,3 < 0,001
Baldon de contrapulsacion 2 0 6,7 0,02
Ventilaciéon mecanica 3 0 10,0 0,007

no invasiva

Ventilacién mecanica 6 14 16,7 0,003
Anti-GPIIb/Illa 31 35,7 20,0 0,11
Fibrinolisis 3 43 0 0,25

Tratamiento al alta
AAS 69 74,3 56,7 0,08
Clopidogrel 8 10,0 3,3 0,26
Anticoagulantes 18 15,7 233 0,36
Nitroglicerina 15 12,9 20,0 0,30
Diuréticos 17 43 46,7 <0,001
Estatinas 55 55,7 53,3 0,82
Antagonistas del calcio 30 27,1 36,7 0,34
Bloqueadores beta 52 50,0 56,7 0,54
IECA/ARA-II 62 61,4 63,3 0,80
Glucocorticoides 9 8,6 10,0 0,81
Ansioliticos 22 214 233 0,83
Antidepresivos 7 71 6,7 0,93
Antidiabéticos orales 8 8,6 6,7 0,74
Insulina 6 43 10,0 0,20

AAS: acido acetilsalicilico; ARA-II: antagonistas de los receptores de la
angiotensina II; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de
conversion de la angiotensina.

2 Test de la x%

> Dopamina con finalidad diurética.

p < 0,001). El problema es que ignora datos fundamentales, pero
faciles y rapidos de obtener, como la clase funcional previa, que se
constituye como uno de los predictores independientes de IC en
nuestros pacientes.

Aunque las causas altimas del STK continian ciertamente sin
aclarar!, y suponiendo de manera general el influjo negativo pero
transitorio de las catecolaminas'®2! circulantes en el miocardio,
de los datos disponibles podemos extraer unas reflexiones
concretas:

e Durante el ingreso, el STK no esta exento de complicaciones,
algunas graves (el 10% de shock cardiogénico), por lo que

Tabla 6
Resultados del analisis multivariable en la cohorte total de 100 pacientes
OR (IC95%) p

Diabetes 4,20 (0,77-22,96) 0,09
Obesidad 3,60 (0,03-15,99) 0,08
Dolor toracico como motivo de consulta 0,07 (0,01-0,45) 0,005
Valvulopatia (> leve) 4,23 (1,02-17,49) 0,04
PAS > 140 mmHg 0,31 (0,08-1,20) 0,09
FC>100 Ipm 7,71 (1,44-41,30) 0,01
FEVI < 45% 4,94 (1,09-22,32) 0,038
NYHA previa (> 1I) 8,30 (2,04-33,74) 0,003

FC: frecuencia cardiaca; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; 1C95%:
intervalo de confianza del 95%; NYHA: New York Heart Association; OR: odds ratio;
PAS: presion arterial sistolica.

El modelo incluyd las siguientes variables: diabetes, antecedentes familiares,
obesidad (indice de masa corporal >30), clase funcional NYHA previa, dolor
toracico como motivo de consulta, edad > 70 afios, PAS > 140 mmHg, FC > 100 lpm,
FEVI (eco) < 45% y valvulopatia izquierda (> leve). Calibracion del modelo (test de
Hosmer Lemeshow) adecuada (p=0,903).

conviene realizar un seguimiento estrecho y tratamiento precoz,

a pesar de unas coronarias sin lesiones significativas'.
o Los pacientes mas fragiles, afiosos y diabéticos, taquicardicos e
hipotensos tienen mas probabilidades de sufrir IC durante su
evolucion, lo que seflala una probabilidad superior de reingresar
o fallecer con posterioridad durante el seguimiento a largo plazo.
El papel del ecocardiograma es fundamental para diagnosticar
precozmente disfuncién ventricular, valvulopatias o posibles
complicaciones (p. ej., gradiente intraventricular o trombo)
y atestiguar su resolucién ulterior?2. De momento, no dispo-
nemos de datos clinicos o de imagen que permitan predecir el
diagnostico de STK concluyentemente y eviten la realizacién de
coronariografia?® en el momento agudo.
Algunas caracteristicas, no obstante, apuntan a STK: estrés
desencadenante (psiquico o fisico, como una caida sin poder
levantarse largo tiempo o una crisis asmatica), mujer posmeno-
pausica, cambios electrocardiograficos no muy exagerados y
disfuncion ventricular izquierda con anomalias segmentarias
correspondientes a varios territorios coronarios.
e No hemos podido encontrar ninguna relacion clara con el
tratamiento previo y el desarrollo de IC durante el ingreso.
Manejo. Simplemente, no disponemos de estudios que sienten
recomendaciones claras de tratamiento. Por ello, parece reco-
mendable ajustar el tratamiento antitrombotico anticoagulando
a pacientes con indicacion (fibrilacién auricular, protesis, etc.),
trombo intraventricular o disfuncién ventricular grave. En todos
los casos presentados en este trabajo, el trombo desapareci6 con
tratamiento con sintrom al recuperarse la funcién ventricular, sin
secuelas. En caso de obstruccion marcada del tracto de
salida, convendra evitar los vasoconstrictores, ya que pueden
exacerbarla. Facilitamos en la tabla 5 las recomendaciones
hechas a nuestros pacientes al alta. La baja tasa de eventos —que
conlleva bajo poder estadistico— durante el seguimiento
desaconseja llevar a cabo un andlisis multivariable adecuado
para poder relacionarlos con las complicaciones en el segui-
miento. La exploracion univariable no mostr6 diferencias
significativas, exceptuando para los pacientes que se fueron
con diuréticos, que sufrieron mas eventos combinados (el 41,2
frente al 15,7%; p=0,017) y muerte (el 17,6 frente al 3,6%;
p = 0,026). Sin embargo, consideramos razonable tratar estricta-
mente los factores de riesgo cardiovascular (diabetes, obesidad)
y tal vez recomendar tratamiento antiagregante con acido
acetilsalicilico a largo plazo. Ninguno de los pacientes dados
de alta con acido acetilsalicilico sufri6 eventos adversos
atribuibles al farmaco. El tratamiento con bloqueadores beta al
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alta es opcional y tal vez recomendable, dada la posible etiologia
del cuadro.

Son necesarios estudios mas detallados sobre una enfermedad
no tan infrecuente y de la que todavia se tiene poca informacion
epidemioldgica, etiologica y terapéutica. En este sentido, ya
se encuentra en marcha el Registro Nacional sobre STK (RETAKO),
que esperamos sea capaz de aportar cierta luz al respecto en los
afios venideros.

Limitaciones

El propio disefio observacional del estudio impide asegurar
relaciones causales. No obstante, los resultados obtenidos,
congruentes con datos publicados previamente, permiten plantear
hipdtesis de trabajo validas. El pequefio nimero tanto de casos
como de eventos ha limitado, por falta de poder estadistico, la
realizacién de un andlisis multivariable mas exhaustivo durante el
seguimiento a la hora de valorar las complicaciones extrahospi-
talarias.

La recuperacion ventricular suele ser precoz, pero en muchos
casos, por razones logisticas, no somos capaces de localizar con
exactitud el momento en que se produjo. Por ello se hace una
aproximacion a la fecha de la prueba de imagen en que se demostro
finalmente.

CONCLUSIONES

En general, y aunque el STK conlleva un buen pronéstico en
general y habitualmente, la IC es una complicacion frecuente (30%).
Dicha situaciéon, mas frecuente en los pacientes con mas
comorbilidades y peores clases funcionales previas, se asocia a

madas eventos adversos tanto durante el ingreso como en el
seguimiento a largo plazo.
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