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Introducción

Se estima que el Infarto Agudo de Miocardio (IAM) con corona-
rias normales representa, según las series, aproximadamente el 2-3% 
de todos los IAM que son sometidos a coronariografía1. Ha sido am-
pliamente descrito en la literatura pero aún así, no siempre es recono-
cido a tiempo, lo que supone la realización de procedimientos inne-
cesarios y, a veces, la administración de un tratamiento no apropiado 
para dicha entidad. Con este caso clínico, repasamos las característi-
cas clínicas, diagnósticas y terapéuticas del Síndrome de Takotsubo 
(STT), cuya incidencia se estima en un 1-2% de todos los síndromes 
coronarios agudos (SCA)2.

Observación Clínica

Mujer de 72 años, con intolerancia digestiva a los corticoides, sin 
alergias farmacológicas conocidas, con hipertensión arterial en tra-
tamiento con Irbesartán y con intenso estrés. Acude al Servicio de 
Urgencias por un cuadro de dolor torácico típico de isquemia miocár-
dica, de localización precordial, opresivo, que no se modifica con los 
movimientos posturales ni respiratorios, irradiado hacia región dorsal 
y extremidades superiores, con sensación parestésica en los mismos, 
de 8-9 horas de evolución. Esa misma mañana había presentado un 

cuadro diarreico autolimitado con medidas conservadoras en domi-
cilio. La paciente refiere 2 cuadros similares de dolor en último mes, 
con resolución espontánea.

La exploración física no aporta datos relevantes.
Durante su ingreso en Urgencias, se le realiza hemograma y bio-

química con resultado de leucocitosis (13.540) y un incremento de 
Troponina T 0,43 ng/dl. Un electrocardiograma (ECG) no evidenció 
hallazgos significativos (Fig. 1) y la radiografía de tórax no mostra-
ba imágenes patológicas.

El ecocardiograma, objetivó aquinesia de los segmentos medio y 
apical de la cara septal, así como de los segmentos medio y apical de 
cara lateral, con un ventrículo izquierdo con aspecto de remodelado 
y un patrón compatible con disfunción diastólica.

Con estos datos se llega al diagnóstico probable de SCASEST, 
instaurando tratamiento con nitroglicerina, doble antiagregación, 
anticoagulación, antihipertensivo, beta-bloqueante y estatina e in-
gresada en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).

El ECG al ingreso en la UCI presenta aplanamiento de onda T 
en V3-V4-V5. La coronariografía dio como resultado arterias co-
ronarias epicárdicas sin estenosis angiográficas significativas, dis-
quinesia de segmentos mediales en caras anterior, lateral, septal y 
diafragmático, con una reducción de la Fracción de Eyección de 
Ventrículo Izquierdo (FEVI) 30-35%, con diagnóstico probable de 
Síndrome de Takotsubo (Fig. 2).

La evolución fue favorable y el ecocardiograma de control 8 
días después del primero, mostró una hipertrofia ventricular con-
céntrica ligera con alteración de la relajación, siendo el resto de la 
exploración normal, por lo que se procede al alta hospitalaria con 
tratamiento ansiolítico.

Discusión

El Síndrome de Takotsubo es una entidad descrita en Japón en 
1990 por Sato3. No fue hasta 2001, con un estudio de Tsuchihashi 
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Resumen
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Tako-tsubo syndrome: report of a case
Summary
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con 88 pacientes4, cuando se definió dicha patología. Su nombre se 
debe a la forma que adquiere el ventrículo izquierdo, que recuerda a 
las vasijas empleadas en Japón para la pesca de pulpos. Es una enti-
dad que afecta principalmente a mujeres2,4-7 con edades superiores a 
los 55 años que se ven sometidas a un alto grado de ansiedad, bien 
sea físico (por ejemplo, durante la realización de una ecocardiogra-
fía de esfuerzo, descrita por López Cuenca et al8) o emocional6,9, y 
que puede estar relacionado en aproximadamente un 50% con hiper-
tensión arterial2,10. Como posibles desencadenantes se han relacio-
nado los antecedentes quirúrgicos, neoplasias endocrinas múltiples, 
Síndrome De Guillain Barré, sepsis, tirotoxicosis, obstrucción brus-
ca de la vía aérea, etc.

Se han propuesto distintas teorías para explicar, sin éxito, la etio-
patogenia del síndrome de Takotsubo (STT). La elevación brusca de 
catecolaminas, el espasmo y/o tortuosidad de las arterias coronarias, 
la tortuosidad de las arterias coronarias y alteraciones anatómicas de 
la arteria descendente anterior son algunas de las teorías estudiadas.

No se demostrado que la descarga catecolaminérgica secundaria 
a procesos como por ejemplo la hemorragia subaracnoidea, haya 
desencadenado un STT en el común de los pacientes11. La mayoría 
de los casos presentaban cifras de catecolaminas en rango normal 
o discretamente elevadas. La provocación de vasoespasmo corona-

Figura 1.  Electrocardiograma realizado a la llegada de la paciente al Servicio de Urgencias.

Figura 2.  Ventriculografía con imagen de Takotsubo.
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rio3,12 con Acetilcolina y Ergonovina4,5, se ha observado de forma 
variable en distintas series de pacientes. Una nueva hipótesis es la 
considerada por Gadda et al.13 que hace referencia a la existencia de 
descarga adrenérgica junto con una tortuosidad en diástole de las 
coronarias responsables y su conversión en un acodamiento máximo 
(kinking) en sístole que llega a «estrangular» la arteria comprome-
tiendo el flujo. El aumento del consumo de oxígeno junto con el 
compromiso del flujo daría lugar a una zona de aturdimiento mio-
cárdico (stunning) responsable de la disfunción focal ventricular. 
Por último, mencionar la posibilidad de la existencia de una arteria 
coronaria descendente anterior (DA) con gran segmento recurrente, 
lo cual tampoco se ha podido demostrar en el común de los pacien-
tes. Ibañez et al.14 estudiaron la anatomía coronaria en un grupo de 
11 pacientes diagnosticados de STT. Encontraron que en su muestra, 
los pacientes presentaban una DA de mayor longitud (p = 0,004) y 
con un segmento recurrente diafragmático más largo que el de los 
controles con coronarias normales (p < 0,001).

Clínicamente, el 70-90% presenta dolor torácico de caracterís-
ticas anginosas que puede ser irradiado e ir acompañado de cortejo 
vegetativo. Un porcentaje mucho menor debuta con disnea súbita y 
de manera casi anecdótica con shock cardiogénico9,11.

Para llegar al diagnóstico, una de las pruebas a realizar es un 
electrocardiograma (ECG)4,6,9. Schneider et al.15 estimaron que la 
elevación del segmento ST se presentaba en aproximadamente el 
50% de los casos. Puede aparecer también una onda T negativa en 
precordiales y una onda Q. La radiografía de tórax puede ser normal 
o mostrar signos de edema agudo de pulmón (EAP) o insuficiencia 
cardiaca. Se objetiva una elevación de la Troponina T (TnT) en casi 
el 100% de los pacientes, y elevación de la creatínfosfokinasa en 
el 50-60%. Dicha elevación es menos marcada que en el SCA y la 
normalización ocurre en pocos días, a diferencia del descenso más 
lento que se observa en el IAM. La ecocardiografía4,5,16 realizada en 
la fase aguda suele mostrar un patrón característico y llamativo de 
hiperquinesia basal acompañada de una disquinesia o aquinesia de 
los segmentos medio y/o apical del ventrículo izquierdo. Si por el 
contrario observamos un patrón de aquinesia basal denominamos a 
esta variante Síndrome de Takotsubo inverso, descrito en el trabajo 
de Carrero Lérida et al.11. La coronariografía3-4,9,12 mostrará un flujo 
coronario arterial sin interrupciones, siendo el conjunto de los resul-
tados de la clínica, la coronariografía, las alteraciones segmentarias 
de la contractilidad y la benignidad del cuadro lo que nos apoya 
el diagnóstico de STT y permite realizar un diagnóstico diferencial 
con otros tipos de IAM con coronarias normales. La ventriculogra-
fía3,12,17-18 muestra un ventrículo izquierdo con la forma caracterís-
tica de vasija.

Según los expuesto anteriormente, la Clínica Mayo propuso una 
serie de criterios para el diagnóstico de STT:

1. � Discinesia, acinesia o hipocinesia del VI; en ocasiones existe 
una situación estresante desencadenante, aunque no siempre;

2. � Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o evidencia 
angiográfica de rotura de placa aguda;

3. � Alteraciones nuevas en el ECG (elevación del ST y/o inver-
sión de onda T) o modificación modesta de la troponina;

4. � Ausencia de Feocromocitoma y/o Miocarditis19.

Algunos autores han realizado estudio de Medicina Nuclear con 
Tecnecio 9910, demostrando una zona afectada con abalonamiento 

apical que tras 3 meses desaparece por completo. Laraudogoitia 
et al.20 observaron mediante CardioResonancia (CardioRMN) una 
ausencia de realce tardío de Gadolinio, responsabilizándose de 
este hecho a la inflamación y edema presentes. Ingo Eitel et al.21 

realizaron estudios de RMN en 256 pacientes con STT. Obser-
varon una gran diversidad de patrones de contracción durante la 
fase aguda, siendo la más común la discinesia apical con acinesia 
de los segmentos apical y medioventricular del VI. El 17% de los 
pacientes presentó una variante medioventricular con afectación 
apical y el 1% una dilatación basal aislada. Un 34% asoció además 
alteración del ventrículo derecho (VD) estando relacionado con 
una mayor estancia hospitalaria, menor FEVI y edad avanzada. 
En conclusión, los pacientes con afectación biventricular pueden 
presentar un curso más largo y severo de la enfermedad en com-
paración con los pacientes que presentan sólo afectación de VI. 
Las biopsias miocárdicas para el diagnóstico diferencial del STT 
con una miocarditis5, demuestran la (presencia de) pérdida focal 
de miocitos, infiltrado mononuclear leve y bandas de contracción 
sin necrosis10, al contrario de lo que esperaríamos encontrar en una 
miocarditis: infiltrado de leucocitos, fibrosis en grado variable y 
presencia, casi obligatoria de necrosis y/o degeneración. Además, 
Kurisu et al.5, no hallaron títulos elevados de ningún agente in-
feccioso implicado. El grupo de Carrero11 realizó una prueba de 
Gated-SPECT a propósito de un caso de STT y determinaron que 
su práctica resultaba útil en la determinación de la Fracción de 
Eyección del VI, la normalidad o no de la perfusión miocárdica y 
los patrones de movilidad de las diferentes partes del VI.

Como posibles diagnósticos diferenciales9,11,16,22, debiéramos 
plantearnos, el SCA, miocardio aturdido (sin embargo, no se ha po-
dido demostrar mediante angiografía coronaria la obstrucción mio-
cárdica durante la elevación del ST en el ECG), Angina Variante 
o de Prinzmetal (ya comentada la no provocación de espasmo de 
todos los pacientes con Acetilcolina/Ergonovina), estado catecola-
minérgico, consumo de cocaína y la ya comentada miocarditis.

En cuanto al tratamiento5-6,9, no se obtienen datos que hayan 
sido extraídos de ningún ensayo clínico, pero la experiencia acon-
seja evitar la fibrinolisis que se aplicaría a los pacientes con SCA 
en centros sanitarios sin posibilidad de Hemodinámica. Debemos 
tener en cuenta, que ante una elevación del segmento ST con dolor 
típico anginoso y modificación de enzimas cardiacas, el tratamiento 
de elección es el trombolítico si no contamos con servicio de He-
modinámica, puesto que la gran mayoría de los pacientes con estas 
características, tendrán una lesión coronaria crítica. Se aconseja la 
antiagregación plaquetaria y/o administración intravenosa de he-
parina en la fase aguda23. La administración de Beta-Bloqueantes 
junto con Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensi-
na en los pacientes hipertensos ha demostrado beneficios en estos 
pacientes. Debe mantenerse aproximadamente entre 3 y 6 meses, 
aunque la duración del tratamiento es motivo de controversia23. En 
algunos casos, la clínica y la hemodinámica del paciente obliga a 
la instauración de tratamiento con aporte de fluidoterapia, fármacos 
vasoactivos e inotrópicos como Levosimendán o Fenilefrina23. La 
hipervolemia puede desencadenar o exacerbar una IC preexistente. 
Cabe mencionar el tratamiento ansiolítico, necesario para mitigar 
el estrés desencadenante de esta dolencia. Pfister et al.23 aconsejan 
la administración de anticoagulación como prevención tromboem-
bólica en todos aquellos pacientes con disfunción persistente de VI. 
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La aparición de shock cardiogénico apoya en estos casos el uso de 
balón de contrapulsación intraaórtico.

Las complicaciones más frecuentes son el EAP y la IC en grado 
variable, seguidas por el shock cardiogénico, la bradicardia severa 
y las arritmias ventriculares y, de manera anecdótica, el accidente 
cerebro vascular de origen embólico 9, 11, 16. A los dos o tres días 
de la fase aguda comienza la recuperación clínica y hemodinámica. 
Las alteraciones del ECG y de la ecocardiografía pueden durar días 
o semanas y en algunos pacientes se ha observado la existencia de 
una disfunción ventricular izquierda residual. Pese a este buen pro-
nóstico, el STT presenta una mortalidad estimada del 1-2%16 y una 
recurrencia del 3%24. Cabrera et al. realizaron un estudio a largo 
plazo, observando la presencia de un 31% de ángor entre los pa-
cientes con SCASEST sin lesiones coronarias en un plazo medio de 
cuatro años25.
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