Sindrome de Takotsubo e hipertiroidismo: a propésito de un caso
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RESUMEN

La miocardiopatia de estrés o sindrome de Takot-
subo cursa clinicamente igual que un sindrome coro-
nario agudo, con cambios eléctricos compatibles con
isquemia y elevacién de troponinas, aunque, en la co-
ronariografia las arterias son normales. Su principal ca-
racteristica es el trastorno de la motilidad apical en el
ecocardiograma. Se ha descrito en relacion a trastornos
tiroideos, aunque la relacién causal no esta claramente
establecida.

Se presenta el caso de una mujer que comenzd
stibitamente con clinica de dolor toracico agudo, con
cambios eléctricos y analiticos. Se objetivd una disfun-
cion ventricular severa y un arbol coronario libre de
lesiones, compatible con una miocardiopatia de estrés.
Como desencadenante, presenté un hipertiroidismo
por enfermedad de Graves.

La identificacién y manejo de los factores clinicos
que podrian predisponer a los pacientes a esta miocar-
diopatia de estrés es fundamental para su prevencion
y tratamiento.

Palabras clave. Hipertiroidismo. Cardiomiopatia. Sin-
drome de Takotsubo. Disfuncion tiroidea. Enfermedad
de Graves.
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ABSTRACT

Stress cardiomyopathy, or Takotsubo syndrome,
is similar to that of an acute coronary syndrome, with
electrocardiographic changes and an increase in tropo-
nin levels; however, coronary arteriography typically
shows no obstructive lesions. One of the characteristic
patterns are regional wall motion abnormalities iden-
tified by echocardiography. It has been described in
association with thyroid disorders, although the causal
mechanism is not clearly established.

We present the case of a woman with acute chest
pain and electrical and analytical changes. A severe
ventricular dysfunction was observed but the coronary
tree was free of lesions, all of which was compatible
with a stress cardiomyopathy. Hyperthyroidism due to
Graves’ disease was observed as a trigger.

The identification and management of clinical
factors that might predispose patients to Takotsubo
syndrome or impact on subsequent clinical outcome is
mandatory.

Keywords. Hyperthyroidism. Cardiomyopathy. Takot-
subo syndrome. Thyroid diseases. Graves’ disease.
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INTRODUCCION

El sindrome de Takotsubo o disquine-
sia apical transitoria fue descrito en 1990!
y, desde entonces, el diagndstico y cono-
cimiento de esta entidad ha aumentado
progresivamente. Se trata de un sindrome
caracterizado por una disfuncion sistélica
transitoria del ventriculo izquierdo (VI) que
simula un infarto de miocardio (IAM), pero
con normalidad de las arterias coronarias.
El término Takotsubo se debe a la forma
que adquiere el corazén en la ventriculo-
grafia, que recuerda a un cubo para pulpos
(en japonés, tako=pulpo, tsubo=cubo).

Desde Miyazaki y col en 20042, distintos
autores han descrito su asociacion con el
hipertiroidismo, a pesar de lo cual la rela-
cién causal no ha sido claramente estable-
cida. Presentamos el caso de una paciente
con miocardiopatia de Takotsubo secunda-
ria a un hipertiroidismo por enfermedad de
Graves.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una mujer de 59
anos, con antecedentes de hipertension arterial,
dislipemia, diabetes tipo 2 y fumadora hasta el
ano 2015, que comenz6 de forma sibita con do-
lor centrotoracico opresivo de dos horas de evo-
lucién, asociado a nduseas y disnea de reposo;
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habia participado en una discusién horas antes
del episodio.

La exploracion fisica revelaba un estado de
consciencia normal, frecuencia cardiaca de 116
Ipm y presion arterial de 105/60 mmHg. La aus-
cultacion cardiopulmonar era normal, no presen-
taba ingurgitacion yugular y los pulsos pedios se
palpaban de manera bilateral y simétrica. No se
objetivaron otros hallazgos de interés.

Se realiz6 una radiografia de térax que mos-
traba infiltrados alveolares bilaterales compati-
bles con edema agudo de pulmon. En el electro-
cardiograma se objetivd una taquicardia sinusal
con elevacion de ST en cara anterior (Fig. 1).

Los niveles de troponina I al ingreso fueron
de 31.746 pg/ml (valor normal [VN]: 1,9-15,6 pg/
ml), sin otras alteraciones en el hemograma o en
la funcién renal y hepética. El ecocardiograma
mostraba disquinesia de dos tercios distales de
todos los segmentos, con hipercontractilidad de
la regién méas basal del VI y disfuncién ventricu-
lar subjetiva muy severa.

Dada la sospecha inicial de sindrome coro-
nario agudo con elevacion de ST, se decidi6 rea-
lizar una coronariografia urgente, con resultado
de un arbol coronario libre de lesiones. Se realiz6
posteriormente una ventriculografia que mostr6
una disfuncién ventricular severa, con aquine-
sia de todos los segmentos medios y distales e
hipercontractilidad de los segmentos mas basa-
les, compatible con el sindrome de Takotsubo
(Fig. 2).

En la anamnesis, la paciente referia una pér-
dida ponderal de 18 kg en los seis meses previos
al ingreso, asociada a temblor, astenia y miopa-
tia proximal; no referia dolor cervical. Se realiz6
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Figura 1. Electrocardiograma con hallazgo de taquicardia sinusal con elevacién de ST en cara anterior (*).
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Figura 2. Ventriculografia que muestra disfuncién ventricular severa, con aquinesia de todos los seg-
mentos medios y distales (*), con hipercontractilidad de los segmentos mas basales (flechas).

una determinacién de hormonas tiroideas que
mostré un valor de T4L de 3,22 ng/dl (VN: 0,7-
1,8 ng/dl), TSH<0,01mU/L (VN: 0,54,0 ng/dl) y
anticuerpo antirreceptor de TSH (TRADb) 6,9 Ul/1
(VN<3,4Ul1/1), siendo compatible con el diagnos-
tico de enfermedad de Graves.

La evolucioén clinica fue favorable. Se inici6
tratamiento con antitiroideos, inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensia (IECA),
diuréticos y betabloqueantes. Al cuarto dia de
ingreso se realizd una resonancia magnética que
mostré normalizacién de la alteracién de con-
tractilidad y de la funcion ventricular izquierda.
La determinacién analitica de T4L habia descen-
dido a 2,63 ng/dL, por lo que fue dada de alta con
seguimiento ambulatorio.

La paciente presentd erupciones cutaneas
persistentes urticariformes a los cuatro meses
del episodio. Las pruebas cutidneas de alérgenos
fueron negativas y se concluy6 que se trataba de
un exantema secundario a efectos adversos de
los antitiroideos, por lo que fue necesaria una
tiroidectomia como tratamiento definitivo.

DISCUSION

El sindrome de Takotsubo, considera-
do inicialmente una patologia benigna, se
ha relacionado con importantes complica-
ciones arritmicas o tromboembélicas que
ocasionan tasas de mortalidad y comorbi-
lidad similares a las de los pacientes con
sindrome coronario agudo tratados segin
las guias actuales®. Aunque se trata de una
condicién reversible, uno de cada cinco
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pacientes podria sufrir complicaciones
debidas a la inestabilidad hemodinamica y
eléctrica durante la fase aguda. Por ello es
importante una valoracién interdisciplinar
y la identificacién de causas precipitantes,
como fue nuestro caso.

Este sindrome se caracteriza por una
disfuncién transitoria del VI que cursa
con dolor toracico y elevacion discreta de
enzimas cardiacas, en relacién a extensas
alteraciones segmentarias y electrocardio-
graficas. Representa aproximadamente el
2% de los casos denominados infartos de
miocardio con arterias coronarias norma-
les (MINOCA: myocardial infarction with no
obstructive coronary)*, es mas comdn en
mujeres postmenopausicas y el 80% de los
casos ocurre en mayores de 50 anos. Hay
teorias sobre un predominio en el sexo fe-
menino relacionado con la menor concen-
tracion de catecolaminas y el potencial rol
de los estrogenos en la patogénesis de esta
entidad®. Esta entidad presenta mayor pre-
valencia de desencadenantes emocionales
en mujeres y mayor tasa de mortalidad en
hombres, posiblemente asociada a factores
fisicos®.

Clinicamente, la miocardiopatia de es-
trés cursa con dolor toracico y disnea, y
el principal diagnéstico diferencial es el
IAM. Son frecuentes los cambios electro-
cardiograficos que incluyen elevacion del
segmento ST e inversiéon de la onda T, y el
aumento de troponinas, aunque general-
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mente a niveles inferiores que en el IAM’.
Sin embargo, su principal caracteristica es
el trastorno de la motilidad apical en el eco-
cardiograma y ventriculografia asociado a
arterias coronarias normales.

El mecanismo mas aceptado para la fisio-
patologia del sindrome de Takotsubo consis-
te en un estado hipercatecolaminérgico que
ocasiona dafio en el miocardiocito mediante
una sobrecarga de calcio via monofosfato de
adenosina, que causa una necrosis en banda
de contraccion como hallazgo histologico.
Por tanto, el hipertiroidismo puede, clini-
ca y fisiolégicamente, mimetizar un estado
hiperadrenérgico y provocar alteraciones
similares. Las hormonas tiroideas tienen
efectos directos e indirectos en los cardio-
miocitos mediante la sobreexpresion de los
receptores beta-adrenérgicos, lo que ocasio-
na una respuesta cronotroépica e inotrépica
exagerada a niveles normales de catecolami-
nas®. Se han publicado veintiséis casos que
documentan esta asociacion clinica, mas de
la mitad de los cuales son debidos a la en-
fermedad de Graves; otros se relacionan con
bocio multinodular auténomo?®, con levoti-
roxina exdgenal® y con tiroiditis asociadas
a farmacos'2, y en dos casos la clinica fue
recurrente hasta que se inicio6 el tratamiento
antitiroideo, lo que apoya tal relacién cau-
Salll,lB.

La identificacion y manejo de los fac-
tores clinicos que podrian predisponer
a los pacientes a sufrir este sindrome es
fundamental para su prevenci6on y trata-
miento. Recientemente se ha realizado
una revision sistematica internacional
incluyendo méas de 1.100 pacientes con
miocardiopatia de Takotsubo, donde se
ha documentado una prevalencia de tras-
tornos tiroideos (incluyendo también el
hipotiroidismo) del 6%, un 14% de enfer-
medades pulmonares, un 10% de neopla-
sias, un 7% de patologia neurolégica y un
7% de enfermedad renal crénica; algunas
comorbilidades parecen estar asociadas
a un exceso de produccién de catecolami-
nas. En esta revision, hasta un 39% de los
pacientes presentaban un desencadenante
emocional. En el presente caso parece pro-
bable que la etiologia de la paciente fuese
el resultado de la combinacién entre un
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predisponente fisico (hipertiroidismo por
enfermedad de Graves) sobre el que actu6
un desencadenante emocional.

En conclusion, el sindrome de Takotsu-
bo es mas que una enfermedad cardiaca, y
requiere una valoracion interdisciplinar y
potenciar su divulgacién y reconocimiento
entre los distintos especialistas. Es funda-
mental valorar su asociaciéon a otras cau-
sas secundarias, entre ellas la patologia ti-
roidea, como en el presente caso. Ademas
la determinaciéon de hormonas tiroideas es
consistente con las recomendaciones de
las guias actuales para la evaluacién de pa-
cientes con fallo cardiaco.
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