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Cardiomiopatia de takotsubo asociada a hemorragia
subaracnoidea aneurismdtica
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Abstract:

Takotsubo cardiomyopathy is a neurogenic cardiac injury related to various
central nervous system diseases including subarachnoid hemorrhage. Its
clinical spectrum includes ECG changes (QT prolongation, large T and
U waves and large inverted T waves) and elevation of myocardial injury
markers, such as creatinin fosfokinasa (CPK) and troponin. Thus, it can be
misdiagnosed as an acute coronary syndrome. We report a case of this kind
of cardiomyopathy associated with aneurysmal subarachnoid hemorrhage
(SAH) misdiagnosed and treated initially as acute myocardial infarction.
After making the correct diagnosis, the patient was treated successfully
by endovascular technique. The neurosurgeon must recognize this entity
and avoid incorrect and potentially dangerous therapies in patients with
subarachnoid hemorrhage.
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Resumen:

La cardiomiopatia de takotsubo es una lesion cardiaca neurogénica asociada
a diferentes tipos de enfermedades del sistema nervioso central incluyendo
la hemorragia subaracnoidea.  Su espectro clinico incluye cambios
electrocardiogrdficos (prolongacion del intervalo QT, ondas T elevadas, ondas
U e inversion de la onda T) y elevacién de los marcadores de lesion miocdrdica
como la creatininfosfokinasa (CPK) y la troponina. Debido a lo anterior es
probable confundir esta entidad con un sindrome coronario agudo. Se reporta
un caso de este tipo de cardiomiopatia asociado a hemorragia subaracnoidea
aneurismal (HSA) y que fue inicialmente diagnosticado y tratado como
infarto agudo del miocardio. Luego de haber realizado el diagndstico correcto,
la paciente fue exitosamente tratada por medio de terapia endovascular. EI
neurocirujano debe conocer esta entidad para evitar medidas erréneas y
peligrosas en pacientes con hemorragia subaracnoidea.
Palabras clave: cardiomiopatin inducida por estrés,  hemorragia
subaracnoidea.

Introduccion

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es un proce-
so severo del sistema nervioso central que se asocia a
complicaciones sistémicas. Estas complicaciones inclu-
yen las del sistema cardiovascular y se ha descrito la
presencia de una disfuncién reversible del ventriculo
izquierdo denominada como cardiomiopatia inducida
por estrés (1).

Un subtipo especifico de esta entidad es llamada car-
diomiopatia de takotsubo o sindrome de abalonamiento
apical (2). Esta cardiomiopatia ha sido reconocida como
una forma especial de disfuncién ventricular reversible
y puede asociarse a cambios electrocardiogréficos y ele-
vacién de marcadores séricos de lesién miocardica que
facilmente pueden ser confundidos con un sindrome co-
ronario agudo. Se han reportado casos de hemorragia
subaracnoidea que presentan datos que corresponden a
esta entidad y fueron equivocadamente diagnosticados
y tratados como infarto agudo del miocardio. El propé-
sito de este articulo es que el neurocirujano reconozca
clinicamente esta entidad como complicacién cardio-
vascular de la HSA y pueda intervenir oportunamente
en el diagnéstico y tratamiento de la causa primaria.

Resumen de caso

Una paciente de sexo femenino de 57 afios, ingres6
al servicio de urgencias con historia clinica de cefalea
y disminucién de fuerza en hemicuerpo derecho aso-
ciados a desorientacién y letargia. No hubo referencia
o historia de dolor tordcico. El examen fisico inicial
revelé distensién yugular y abundantes crépitos a la
auscultaciéon pulmonar. La radiografia tordcica mostrd
infiltrados pulmonares bilaterales compatibles con con-
gestion. El examen neurolégico fué normal excepto por
leve disminucién de la fuerza en hemicuerpo derecho;
no se documenté rigidez nucal. El electrocardiograma
revel6 inversién profunda de ondas T en derivaciones
inferiores y precordiales compatibles con lesién miocar-
dica (fig. 1).

Figura 1: Eelectrocardiograma que muestra inversion de onda
T y prolongacién de intervalo QT en DI, DII, aVL y dV1-V6.



12 Dr. Alexander Petgrave Pérez

Dados los hallazgos electrocardiograficos y la pre-
sencia de signos clinicos y radiolégicos de congestion
pulmonar se sospeché sindrome coronario agudo aso-
ciado a falla cardfaca y se ordenan otros estudios com-
plementarios. Los exdmenes de laboratorio mostraron:
glicemia = 150 mg/dl; nitrégeno ureico = 17 mg/dl;
creatinina = 0.94 mg/dl; sodium = 147.8 mmol/L; po-
tasio = 3.41 mmol/L; creatininfosfoquinasa =328 U/L;
creatininfosfoquinasa - MB = 8 U/L y troponina T =
0.292 ng/ml (normal menor a 0.01 ng/ml). Debido a
la cefalea asociada, se solicita una tomografia de crdneo
con contraste la cual es considerada como dudosa por
hemorragia subaracnoidea.

Se realiz6 una puncién lumbar y el andlisis del li-
quido cefalorraquideo presenté abundantes eritrocitos.
Este hallazgo es interpretado como puncién lumbar
traumdtica. El manejo de la paciente continda siendo
acorde a un sindrome coronario agudo y es tratada con
diuréticos, aspirina y estatinas. Como parte de este
abordaje se solicita un ecocardiograma que revela una
fraccién de eyeccién de 30 % con un hallazgo inespera-
do de hipokinesia franca y abalonamiento de la regién
apical del ventriculo izquierdo (fig. 2).

Figura 2: Ecocardiograma transtordcico muestra abalona-
miento apical.

Las determinaciones subsecuentes de la troponina
T muestran un patrén atipico fuera del rango esperado
para un infarto del miocardio. Se replantea el diagnés-
tico de HSA asociado a probable cardiomiopatia por es-
trés tipo takotsubo. Se solicita la valoracién al servicio
de Neurocirugfa y una nueva tomografia de craneo
confirma la HSA (fig. 3).

Se realizé una arteriografia cerebral y se detecta
un aneurisma de la arteria comunicante anterior, cuyas
dimensiones son: 7.4 mm x 6.3 mm (fig. 4).

Figura 3: Tomografia cerebral muestra cambios sutiles en re-
lacién con hemorragia subaracnoidea.

Figura 4: A. Imagen del aneurisma en incidencia lateral;
B. imagen del aneurisma en incidencia oblicua.
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Dos semanas después, el ecocardiograma muestra
normalizacién de la fraccién de eyeccién y reversion to-
tal del abalonamiento apical. La paciente es egresada sin
signos de falla cardiaca.

Discusion

La relacién entre lesiones del sistema nervioso cen-
tral y manifestaciones cardiovasculares ha sido clara-
mente reconocida desde hace mucho tiempo. En 1947,
Byer, Ashnan y Toth reportan por primera vez cambios
electrocardiogréficos asociados con enfermedades del
sistema nervioso central (3). En el caso particular de
la HSA, estas anormalidades pueden encontrarse entre
50% y 100 % de los casos (4, 5, 6). Las repercusiones
cardiacas de la HSA no se limitan a cambios electrocar-
diograficos sino que, ademds, puede presentarse dis-
funcién ventricular. Esta alteracién es transitoria y re-
versible y es reconocida actualmente dentro del grupo
de las llamadas cardiomiopatias inducidas por estrés.
La forma mds conocida es denominada cardiomiopatia
de takotsubo. Esta fue inicialmente descrita por Dote
et al. (7) y debe su nombre a la forma que adquiere el
ventriculo izquierdo, la cual asemeja una trampa japo-
nesa para pulpos o takotsubo (tako en japonés significa
pulpo y tsubo significa jarra). Esta entidad se describe
principalmente en mujeres posmenopdusicas entre 60 y
75 afos (7, 8). Se asocia a cambios electrocardiogréficos
indistinguibles de un sindrome coronario agudo y es ca-
racteristico el hallazgo ecocardiogréfico de hipoquinesia
apical con movilidad conservada o, incluso, aumentada
de regiones basales (9, 10, 11). Esta disfuncién ventricu-
lar ocurre aun en ausencia de enfermedad coronaria (12,
13). Sin embargo, estudios ultrasonogréficos coronarios
han demostrado posible obstruccién arterial transitoria
(14). Aunque para realizar su diagnéstico debe descar-
tarse obstruccién coronaria por angiografia, muchos
de estos enfermos estdn demasiado inestables para este
procedimiento diagnéstico. Sin embargo, la presencia
de las alteraciones ecocardiogréficas globales reversi-
bles y un perfil atipico de elevacién de marcadores de
necrosis miocdrdica hacen sospechar el diagnéstico de
una cardiomiopatia por estrés.

Clinicamente, se puede presentar dolor precordial
indistinguible de angina pectoris por cardiopatia isqué-
mica. Ademads, se presentan cambios electrocardiogra-
ficos similares a un infarto de miocardio, incluyendo
supradesnivel del segmento ST e inversién de laonda T.
Es también frecuente la prolongacién del intervalo QT.
Es importante resaltar que estos cambios electrocardio-
gréficos aparecen aun en pacientes con coronarias nor-
males, tal como reportan Cropp y Manning(15).

Un hallazgo que puede agregar confusién y dificul-
ta el diagnéstico diferencial con un sindrome coronario
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agudo es que este ultimo también puede presentarse
en esta cardiomiopatia es la elevacién de los niveles de
creatinfosfoquinasa y troponina, los cuales poseen un
valor pronéstico (16) (17).

Los mecanismos causantes de este fenémeno no
estdn totalmente dilucidados. Se ha propuesto que en
estados de severo estrés o en presencia de lesiones ce-
rebrales severas, como una hemorragia subaracnoidea,
se produce una masiva liberacién de catecolaminas que
induce lesién miocdrdica. Offerhaus y Van Gool demos-
traron en 1969 un aumento de catecolaminas en el tejido
cardfaco en presencia de hemorragia intracraneal (18).
Un modelo animal corroboré la hipétesis de aumento
de la actividad simpética luego de HSA (19). Se desco-
noce el mecanismo mediante el cual esta descarga de
catecolaminas produce disfuncién miocérdica con pre-
dileccién en la regién apical. Lyon y Rees proponen que
el exceso circulante de epinefrina induce un fenémeno
denominado tréfico de estimulo en el que se da un efec-
to inotrépico negativo (20) y la aquinesia apical podria
explicarse por la distribucién de receptores de cateco-
laminas. Mori, H., Hishi, et al. demostraron que en el
corazén canino hay una mayor concentracién de recep-
tores en el dpex (21).

Es importante que los médicos conozcan la asocia-
cién de esta entidad con la hemorragia subaracnoidea
para dar tratamiento oportuno de la causa y que no sea
erréneamente tratada como un evento cardfaco prima-
rio con anticoagulacién, e incluso fibrindlisis, que se-
rian de consecuencias letales. Una forma para distinguir
estas entidades es el patrén de elevacion de creatinfos-
foquinasa y troponina las cuales en el infarto del mio-
cardio son diferentes a la HSA (22).

Lee (23) y Deininger (24) reportan que la disfun-
cién ventricular es transitoria y su prondstico es benig-
no en la mayoria de los casos. En una serie de 13 casos,
todos los pacientes sobrevivieron en un seguimiento de
5 afios (25). Aunque se reporta la mejoria de la fraccién
de eyeccién luego de tratamiento quirtrgico, también se
ha reportado nuevo empeoramiento cuando se presenta
vasospasmo tardio (26).

Finalmente, debe recordarse que el retardo en el
diagnéstico de una hemorragia subaracnoidea puede
comprometer el prondéstico. Schievink et al reporta-
ron errores diagndsticos en hemorragia subaracnoidea
aneurismadtica en 95 de 334 pacientes (27). Los diagnés-
ticos erréneos mas comunes fueron migrafia, desgaste
mental, sinusitis e influenza. Hasta 37 % de todos los
pacientes referidos a la Universidad de Iowa por HSA
fueron inicialmente diagnosticados incorrectamente
y, como dato importante, algunos mal diagnosticados
como cardiopatias, incluyendo infarto del miocardio
(28, 29, 30).
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El caso presentado las dificultades diagndsticas que
pueden presentarse en asociacién a una hemorragia
subaracnoidea. En el caso del sindrome de Takotsubo,
es factible generar confusién al presentarse datos de
cardiopatia sin embargo, sus caracteristicas ecocardio-
graficas y electrofisiolégicas asociadas a una buena his-
toria clinica pueden facilitar la detecciéon del sangrado
intracraneano y asi modificar positivamente su historia
natural.
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