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Cirugía de Switch Arterial o Corrección Anatómica de la Transposición de los Grandes Vasos.   
                   Artículo de revisión

Aguilar-Alaníz Elizabeth et al

Introducción
La cardiopatía de Takotusubo (CTT) es conocida también como 
síndrome de disfunción transitoria del ventrículo izquierdo, cardio-
miopatía inducida por estrés, síndrome del corazón roto o síndrome 
del balonamiento apical.1 Fue descrita por primera vez en Japón, 
en el año de 1991 por Sato y cols., como una enfermedad car-
díaca de tipo no isquémico, pero que imita los síntomas, cambios 

Resumen
La cardiopatía de Takotsubo (CTT) es un síndrome isquémi-
co agudo del miocardio que se caracteriza por una clínica 
idéntica a la de un infarto agudo de miocardio de causa ate-
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ticas relevantes; y en el ventriculograma, se aprecia acinesia 
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base, tomando el ventrículo izquierdo una forma de jarrón, 
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Abstract 
Takotsubo heart disease (THD) is an acute myocardial is-
chemic syndrome with identical clinical findings as an acute 
myocardial infarction of atherosclerotic origin but without 
relevant atherothrombotic lesions; the ventriculogram shows 
akinesia of the apex and lower region accompanied by hy-
perkinesis of the base, the left ventricle forms a vase-shape, 
similar to the one used by the Japanese to capture octopu-
ses (hence its name). Two cases of takotsubo cardiopathy 
are presented and a review of the literature on the pathology, 
which has been underdiagnosed due to the little knowledge 
of the disease. Emphasis is placed on the pathophysiology, 
diagnosis, and evolution supported in the medical literature. 
The seriousness of the symptoms merits in-depth knowled-
ge about this pathology.  LUXMÉDICA, AÑO 13, NÚMERO 37, sEpt 
2017 AbR 2018 pp 37-45
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Puesta al día de la cardiopatía de 
Takotsubo o síndrome de corazón roto 
A propósito de dos casos clínicos
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electrocardiográficos y biomarcadores de un síndrome isquémico 
coronario agudo (SICA),2 sin encontrar evidencia alguna de lesión, 
trombosis o ateroma en las arterias coronarias epicárdicas durante 
la angiografía.3 La CTT se caracteriza por una disfunción transitoria 
y reversible del ventrículo izquierdo que no se justifica por alguna 
enfermedad subyacente como lesión valvular aórtica, isquemia o 
miocarditis.2

El término “Takotsubo” hace referencia a las trampas utilizadas 
en Japón para pescar pulpos. (Del japonés tako significa pulpo y 
tsubo significa olla) (figura 1). 

En general, su presentación predomina en mujeres postmeno-
páusicas; sin embargo, se reportan cada vez más casos en hombres 
y en población joven.3 Originalmente, se le atribuía como causa 
a un evento psicológico fuertemente estresante, pero en estudios 
recientes, se ha hecho énfasis en la importancia del estrés físico 
como un evento gatillo, sin embargo, el 30% de los casos reporta-
dos no tuvo ningún antecedente de estrés físico o emocional como 
desencadenante.4,5

En esta patología se genera la forma característica de trampa de 
pulpo vista por angiografía o ecocardiograma; éste último, nos per-
mite apreciar el clásico patrón de hipercontractibilidad en la base 
y acinesia o hipocinesia en el ápex y paredes lateral, anterior y 
media del ventrículo izquierdo que corresponde a más de un solo 
territorio cardiaco;6 además de la presencia de fracción de eyección 
(FEVI) baja, pero que se recupera totalmente en la mayor parte de 
las veces.7 También se ha reportado una variante llamada síndro-
me de Takotsubo Invertido (r-CTT), por su presentación atípica de 
hipocinesia en la base del ventrículo izquierdo e hipercinesia en 
el ápex del mismo ventrículo, hasta en unl 40% de los pacientes 
diagnosticados con CTT.8,9 La falta de conocimiento de los criterios 
de diagnósticos y de las formas atípicas ha contribuído a una baja 
incidencia reportada de CTT.10 Hay posibilidad de encontrar en-
fermedad coronaria concomitante en un 15% de los pacientes, sin 
embargo, no es la causa de este evento.10

Fig. 1 Jarrón japonés para la pesca del pulpo (Tako Tsubo)
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Presentación de los casos

Caso 1
Femenino de 63 años de edad que ingresó en agosto 2012 con un cuadro de dolor 
precordial opresivo, irradiado a cuello y brazo izquierdo, diaforesis profusa y disnea, 
su presión arterial (PA) fue 150/100 mmhg, frecuencia cardiaca (FC) de 90x´. Su 
electrocardiograma (EKG) mostró desnivel positivo del segmento ST de V1 a V5 has-
ta de 6 mm. La troponina I fue de 22.0 ng/ml.  

Como antecedente de importancia se destaca que, un año atrás presentó cáncer 
de mama izquierda, por lo que se le practicó una resección de la misma y exploración 
de axila del mismo lado. No recibió radioterapia. Es hipertensa desde hace un año. 
No es diabética ni cursa con hipercolesterolemia, niega ser fumadora.

Debido al cuadro clínico, la evidencia electrocardiográfica y la troponina elevada, 
se hizo el diagnóstico de síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST 
y se pasó a sala de cateterismo a las seis horas de iniciado el dolor. Se encontró en la 
coronaria izquierda: tronco sin lesiones, descendente anterior muy delgada pero muy 
larga y circunfleja, así como sus ramos secundarios sin obstrucciones coronarias; la 
coronaria derecha dominante sin lesiones ateromatosas significativas (figura 2), y el 
ventriculograma mostró acinesia de la punta y cara anterior con hipercontractilidad 
en la base del ventrículo izquierdo, observándose la forma del Takotsubo (figura 3). 

La paciente fue egresada a los cuatro días asintomática, en la actualidad, se man-
tiene en clase funcional I y sin angina. 

Figura 2  (a) coronaria 
derecha, sin lesiones, (b) 
coronaria izquierda que 
muestra arteria circunfleja 
sin lesiones, la descendente 
anterior muy delgada, la 
cual da la vuelta a la punta.

Figura 3  (a) Venticulograma 
en oblicua derecha anterior 
en sístole y donde se observa 
contractilidad aumentada en 
base y dilatación de cara inferior 
punta y anterior que semeja a 
un takotsubo (b) Jarrón Japonés 
para la pesca de pulpo (Tako 
tsubo)
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Caso 2
Femenino de 51 años de edad, ama de casa, la cual inició con dolor precordial cuatro 
horas antes de su ingreso al hospital, se acompañó de disnea y diaforesis profusa. Como 
antecedentes de importancia, es hipotiroidea tratada con levotiroxina 125 microgra-
mos al dia y por sobrepeso toma metformina 500 mg al dia. Tiene seis meses tomando 
15 mgs de fentermina diario, para bajar de peso. Mencionó tener demasiado estrés las 
últimas dos semanas. Sus signos fueron: presión arterial de 160/100 mmHg, frecuencia 
cardiaca de 110x´, estertores crepitantes basales y bilaterales. Su electrocardiograma 
(figura 4), tuvo elevación del segmento ST en DII, DIII, AVF, y de V3 a V6, por lo que 
se hizo el diagnóstico de síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST. Se 
pasó a sala de cateterismo. Se encontraron coronarias normales (figura 5), ventrículo 
izquierdo con imagen de Takotsubo en el cateterismo y en ecocardiografía (figura 6).

Figura 4.  Electrocardiograma tomado a las seis horas posterior al inicio del 
dolor precordial. Se observa elevación del segmento ST de V2 a V6 y en cara 
inferior, en ritmo sinusal.

Figura 5. (a) Coronaria derecha sin lesiones ateromatosas, (b) Coronaria 
izquierda sin obstrucciones significativas.
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Figura 6. Estudio ecocardiográfico con vista apical que muestra 
en (a) el ventrículo izquierdo (VI) en diástole y en (b) en sístole 
donde se evidencia la contractilidad aumentada de la base y 
acinesia de la punta del VI.

Epidemiología

La CTT es más común en mujeres (70-
95%), que en hombres (5-30%), par-
ticularmente en post-menopáusicas 
(78-85.7%).11,12 Hay casos en pacientes 
menores de 50 años, la mayor parte de 
ellos de raza blanca, pero solo represen-
tan el 3% de todos los casos. Los pacien-
tes blancos tienen mayor susceptibilidad 
de eventos estresantes psicológicos que 
desencadenen una CTT en comparación 
con los pacientes asiáticos.13 Algunos fac-
tores de riesgo para enfermedad coronaria 
pueden estar presentes en la CTT como 
hipertensión arterial sistémica (13-80%), 
hiperlipidemia (0-60%), diabetes mellitus 
(0-33%), fumadores (0-50%) e historia 
familiar de enfermedad cardiovascular (0-
50%).14

Pronóstico
La CTT diagnosticada como enfermedad 
primaria tiene mucho mejor pronóstico 

que la CTT secundaria o concomitante. Se 
define como primaria cuando es la enfer-
medad de base y como secundaria cuando 
se encuentra acompañando a otra enfer-
medad considerada como patología prin-
cipal.10 La incidencia de complicaciones in-
trahospitalarias alcanza el 22%, algunas de 
ellas serían la taquicardia ventricular, paro 
cardiaco, choque cardiogénico y muerte. 
La recurrencia a largo plazo de un segundo 
evento de CTT es del 2% y de complica-
ciones cardiacas o cerebrovasculares del 
10%.15 Templin sostiene que la morbilidad 
y mortalidad son iguales a un síndrome co-
ronario agudo.10

Etiología
Se han propuesto varias hipótesis para 
explicar la etiología de CTT, sin embar-
go sigue siendo desconocida. La hipótesis 
mejor aceptada es una sobreestimulación 
adrenérgica que provoca un daño en la 
función cardiaca por una liberación excesi-
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va de catecolaminas las cuales afectan más 
el ápex, debido a que existe un predominio 
de receptores B2 adrenérgicos en el ápex 
y B1 adrenérgicos en la base del ventrícu-
lo.16 Reproduciendo la CTT en un modelo 
de roedores, ésta se puede prevenir al con-
seguir el bloqueo de los receptores α y β 
adrenérgicos.16

Hay casos familiares de CTT, sin embar-
go, aún no está esclarecido si esta enfer-
medad tiene un componente genético.13 
Investigaciones recientes encontraron una 
asociación de varios genes con CTT como 
el BAG3 (Bcl-2-asocciated athanogene 3 
por sus siglas en inglés).17

Fisiopatología
Se cree que una sobreestimulación por ex-
ceso de catecolaminas provoca las altera-
ciones en la movilidad de las paredes del VI. 
Lyon propuso la teoría llamada “tráfico de 
estímulos”; en la cual explica que niveles 
suprafisiológicos de catecolaminas inducen 
un acoplamiento en los receptores B2 de la 
terminal Gs a Gi, esto con la finalidad de 
proteger a los cardiomiocitos de una fuerte 
estimulación de terminales Gs que provoca-
ría apoptosis.18 Se ha visto que los pacientes 
que presentan CTT, tienen anormalidades 
en la inervación simpática cardíaca, lo que 
condiciona un aumento en la sensibilidad a 
la sobreexcitación por catecolaminas en el 

VI.19 Histológicamente, se han encontrado 
otras alteraciones por la sobrestimulación 
por catecolaminas como hemorragias foca-
les y difusas en subendocardio, miocardio 
y epicardio. Inclusive pasadas las 72 horas 
de la exposición, se localizó la presencia de 
bandas delgadas de tejido conectivo y nu-
merosos fibroblastos.20

Más del 90% de pacientes con CTT son 
mujeres postmenopáusicas. En un estudio 
realizado en roedores, se comprobó un 
decremento mayor de la función del VI en 
ratones ooforectomizados que en ratones 
que recibían suplementación con estradiol. 
Lo anterior se debe a los receptores de es-
trógenos α y β en los cardiomiocitos. De 
acuerdo con lo investigado por Ueayama 
et al, los estrógenos refuerzan la transcrip-
ción de factores cardioprotectores como la 
proteína de choque cardiaco y el péptido 
natriurético auricular, que protegen de los 
efectos tóxicos de las catecolaminas: exce-
so de calcio y reducen el estrés oxidativo.19 

Diagnóstico

Existen diferentes criterios diagnósticos 
como los propuestos por Abe y Kondo, los 
criterios de Prasad, los establecidos por Se-
govia Cubero, los criterios de Kawai21 y los 
más aceptados; los criterios propuestos por 
la clínica Mayo (tabla 1). 

Tabla I  Criterios Diagnósticos de la Clínica Mayo para CTT

Discinesia o acinesia transitoria de los segmentos apicales y medios del ventrículo izquierdo de distribu-
ción vascular correspondiente a más de una arteria.

Sospecha de SICA basado en dolor precordial con anomalías en el electrocardiograma como elevación 
del segmento ST o inversión de onda T.

Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o de ruptura aguda de placa en la angiografía.

Ausencia de traumatismo craneoencefálico reciente, hemorragia intracraneal, sospecha de feocromocito-
ma, miocarditis, aturdimiento cardiaco de origen isquémico o cardiopatía hipertrófica.
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En el electrocardiograma, los hallazgos 
principales son elevación del segmento 
ST en las derivaciones de la cara anterior 
(36-100%), algunas veces puede encon-
trarse en cara inferior (4-50%) o lateral 
(5-70%). Se ha reportado depresión del 
segmento ST en 6-23%. La inversión de 
onda T es un dato común (17-100%), es 
más común en pacientes blancos y se ha 
asociado a un peor pronóstico.22 No es 
raro encontrar ondas T picudas (86%) en 
la fase aguda. Otros hallazgos en la fase 
subaguda o posterior, son el intervalo QT 
largo (50-100%) y ondas Q patológicas 
(20-63%). Sin embargo, son reversibles y 
desaparecen de uno a cuatro meses, aun-
que pueden persistir indefinidamente en el 
10% de los casos.23

La fase aguda del cuadro clínico de 
Takotsubo se asocia con el incremento de 
las troponinas I mayor a 4.5 ng/ml y CPK-
MB mayor a 10.5 U/L. La medición del 
péptido natriurético cerebral (BNP) y NT-
proBNP se ha correlacionado con el grado 
de falla cardiaca y disfunción del ventrículo 
izquierdo subsecuente a la enfermedad.24

Por la similitud con el sindrome corona-
rio agudo con elevación del segmento ST, 
estos pacientes son sometidos a coronario-
grafía inmediata. Teniendo como hallazgos 
característicos, la ausencia de lesiones ate-
roscleróticas importantes en las arterias co-
ronarias epicárdicas que expliquen el cua-
dro clínico. Puede haber obstrucciones por 
ateroma no obstructivos que no explican el 
cuadro en un 10-21% de los pacientes.25

La angiografía puede revelar espasmo 
coronario en 1.4 a 10%.23 La tomografía 
axial computarizada (TAC) y la imagen de 
resonancia magnética nuclear (IRMc) han 
demostrando alteraciones en la contrac-
tibilidad, ausencia de lesiones o enferme-
dad en las arterias coronarias epicárdicas y 
ausencia de realzamiento de gadolinio re-
tardado; que sugiere alta sospecha de un 
IAM.26,27

Manifestaciones Clínicas

La presentación clásica de la CTT es la ma-
nifestación de dolor precordial con una pre-
valencia del 55 al 100%, siendo más común 
en blancos. Puede incluir síntomas abdo-
minales (8-10%), mialgias (0.5-3.33%), 
palpitaciones (5-9%), presíncope o síncope 
(6-22%); generalmente relacionado con 
arritmias, incluso paro cardiorespiratorio 
(0.5-8%) y muerte súbita (3%).28,29 En la 
ecocardiografía, encontramos disfunción 
ventricular manifestada por la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo baja, hi-
pocinesia o acinesia de la pared lateral, an-
terior y media. La afectación miocárdica, 
por lo regular, corresponde a más de un 
territorio irrigado por una arteria coronaria. 

La falla cardíaca es una forma común 
en su evolución (11-28%), presentándose 
como edema agudo de pulmón (3-50%) 
o choque cardiogénico (2-46%).26 Así 
como la existencia de arritmias, la más co-
mún son las extrasístoles. Otro hallazgo 
significativo son los trombos intracavitarios 
debidos a las áreas de discinesia con una 
incidencia de 2.5-9%.30

Diferencias entre cardiopatía de 
Takotsubo y su variación inversa

Existen diferentes presentaciones alternas 
de CTT (tabla 2). La más común llamada 
síndrome de Takotsubo inverso, siendo 
Bonnemeier quien lo nombró “corazón en 
forma de alcachofa”. 31 Se caracteriza por 
hipocinesia o discinesia basal pero hiper-
contractilidad apical. El cuadro clínico es 
muy similar al CTT. 

Tabla 2 Tipos de presentaciones de CTT

Tipo I Cardiomiopatía de Takotsubo clásica

Tipo II Balonamiento medioventricular

Tipo III Cardiomiopatía con hipercontractilidad 
apical

Tipo IV Balonamiento Basal

Tipo V Cardiomiopatía de Takotsubo con otros 
segmentos involucrados
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La r-CTT es frecuente en pacientes jó-
venes con una alta carga de estrés como 
efecto gatillo.9,17 Se ha visto un aumento 
en la incidencia de r-CTT en pacientes con 
hemorragia subaracnoidea como evento 
desencadenante.17 Kumai dice que la inci-
dencia de r-CTT vs CTT es de 1:4. Cuando 
se acompaña de un evento de hemorragia 
subaracnoidea la incidencia cambia a 1:2.32 
Es importante recalcar que se ha visto que 
la cardiopatía Takotsubo inversa se resuel-
ve mucho más rápido que la CTT. 

Las biopsias de miocardio del ventrí-
culo izquierdo en los pacientes con CTT, 
evidencian infiltrados intersticiales de linfo-
citos mononucleares, leucocitos y macró-
fagos con fibrosis miocárdica. Las zonas de 
necrosis exponen bandas de contracción a 
diferencia de la necrosis coagulativa del in-
farto agudo de miocardio.33

Tratamiento

Como clínicamente es difícil distinguirlo 
de IAM, generalmente se maneja como 
síndrome isquémico coronario agudo. Se 
realiza coronariografia inmediata en los lu-
gares donde existe sala de cateterismo y, 
una vez que se observa ausencia de obs-
truccion coronaria con afectación miocár-
dica, lo más importante es el tratamiento 
de apoyo de la función ventricular y tratar 
las arritmias. En pacientes hemodinámica-
mente estables, el tratamiento consiste en 
inhibidores de la enzima convertidora de 
la angiotensina (IECA) y betabloqueado-
res (BB) si fuera necesario. Para reducir el 
riesgo de trombos intracavitarios, se debe 
iniciar con terapia anticoagulante en lo que 
se recupera movilidad cardiaca.34

Conclusiones
La cardiomiopatía de Takotsubo (CTT) es un síndrome en el cual se observa daño 
miocárdico, que semeja el daño provocado por la necrosis sin tener obstrucción coro-
naria importante. Se analizaron dos casos en mujeres con antecedentes de un even-
to estresante de importancia, que imitaron un cuadro de infarto agudo de miocardio 
por obstrucción coronaria. Un diagnóstico temprano de la enfermedad mediante 
los criterios propuestos por la clínica Mayo, nos permite prevenir las complicaciones 
como taquicardia ventricular, paro cardiaco, choque cardiogénico y muerte. Aunque 
la distribución de afectación en cuanto a género es más predominante en mujeres; 
con una relación 8:2, se debe sospechar en cualquier paciente expuesto a estrés 
emocional o físico importante sin antecedentes de cuadro anginoso o sin una enfer-
medad cardiovascular previa. El examen físico junto a un interrogatorio completo, 
los cambios electrocardiográficos referentes a un síndrome isquémico agudo y las 
típicas características ecocardiográficas encontradas en estos pacientes nos permite 
sospechar en CTT. La gravedad con la que aparece y la similitud con un síndrome 
coronario agudo, obligan a realizar de manera inmediata un cateterismo cardíaco, 
el cual confirma la imagen típica del ventrículo izquierdo y la ausencia de lesiones 
coronarias significativas. El tratamiento de apoyo para mejorar la función ventricu-
lar y la prevención de arritmias, permiten la recuperación casi completa del estado 
cardio-hemodinámico de los pacientes.
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