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RESUMEN

Se presenta un caso de discinesia apical transitoria asociada a es-
trés o síndrome de Takotsubo, en una mujer de 74 años de edad.
Se inició después de un evento emocional intenso con dolor torá-
cico anginoso, cambios electrocardiográficos, discreta elevación de
troponina I y coronarias normales. La ventriculografía evidenció
abombamiento apical del ventrículo izquierdo con hiperdinamia
media y basal, imagen característica, documentándose también
con ecocardiografía transtorácica y gammagrafía cardiaca. La fun-
ción cardiaca se recuperó a las ocho semanas. La discinesia apical
transitoria fue descrita inicialmente en Japón en la década de los
90. Se caracteriza por disfunción transitoria del ventrículo iz-
quierdo en su porción apical, asociada a un factor estresante como
desencadenante. La etiología no se conoce; sin embargo, la hipóte-
sis más aceptada es la relacionada con el daño ocasionado por una
descarga aguda de catecolaminas.

Palabras clave: Discinesia, síndrome de Takotsubo,
catecolaminas.

ABSTRACT

This is a review and a case report of apical ballooning or Takot-
subo syndrome, in a 74 year old female, whose chief complaint
started after an emotional event with chest pain, and EKG chang-
es on arrival to the ER, elevated troponin, and without significant
occlusive lesions in the coronary angiography, a ventriculogra-
phy was performed in which we observed apical ballooning of the
left ventricle with hyperdynamic movement around the base of the
LV, this was documented with a transthoracic echocardiogram
and nuclear medicine. The cardiac function was restored 8 weeks
after the onset of chest pain. We present a characteristic case of
apical ballooning, which was first described in Japan in the 90´s.
This entity is characterized by a transient dysfunction of the api-
cal portion of the left ventricle, associated to a stressful situation
as a triggering event. The cause for this syndrome is still un-
known but there are hypothesis that suggest that is caused by ex-
cessive effect of cathecholaminergic discharge.

Key words: Apical balloning, Takotsubo syndrome,
cathecholaminergic discharge.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Mujer de 74 años de edad con antecedentes de hiper-
tensión arterial sistémica e hipotiroidismo. Ingresa por
presentar dolor precordial opresivo de cuatro horas de
evolución, de inicio súbito, con intensidad 8/10 e irra-
diación a hombro izquierdo, hemitórax derecho y epi-
gastrio; se acompaña de diaforesis fría y angustia; se
inició después de un estrés muy intenso, por lo

que acude a urgencias. A su ingreso se realiza
electrocardiograma (ECG) (Figura 1) que mostró
ritmo sinusal con isquemia subepicárdica en cara
anteroseptal, el triage cardiaco con troponina I en
2.1 ng/mL, por lo que se realizó coronariografía
en la que se observan coronarias sin lesiones obs-
tructivas y en la ventriculografía se observa abom-
bamiento apical del ventrículo izquierdo con con-
tracción hiperdinámica de las porciones media y
basal (Figura 2).

Se realizó un ecocardiograma inmediatamente
después del estudio hemodinámico, el cual corre-
lacionó con los hallazgos de la ventriculografía,
con disfunción sistólica y diastólica ligeras, colap-
so apical del ventrículo derecho con región apical,
por septum desplazado a la derecha (Figura 3).
Con base en estos hallazgos y la presencia de cri-
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terios diagnósticos como estrés intenso, cuadro clí-
nico de síndrome isquémico coronario agudo, co-
ronarias normales, elevación enzimática, cambios
electrocardiográficos de isquemia, se diagnosticó
discinesia apical transitoria asociada a estrés o sín-
drome de Takotsubo.

Al día siguiente se realizó centellografía de la
perfusión miocárdica con protocolo de un día re-
poso-esfuerzo con técnica dual (201Tl y 99mTc-

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones que muestra
isquemia subepicárdica en la cara anteroseptal.

Figura 2.

Ventriculografía.
Muestra la característica
imagen de vasija de
cerámica utilizada en
Japón para la pesca de
pulpos (Takotsubo).

SESTAMIBI), se efectuó esfuerzo en banda (Proto-
colo de Naughton), alcanzando 70% de la frecuen-
cia cardiaca máxima esperada, suspendiendo por
fatiga sin presentar cambios electrocardiográficos.
En las imágenes de esfuerzo se observó moderada
hipocaptación, dilatación e hipocinesia en todos
los segmentos del tercio distal y apical del ventrí-
culo izquierdo, con fracción de expulsión de
41.5% (Figuras 4 y 5).

La paciente evolucionó de manera favorable duran-
te su estancia intrahospitalaria, sin complicaciones.

A los 10 días del inicio del cuadro se realiza nuevo
ecocardiograma transtorácico, reportándose como
normal (Figura 5), así como nuevo estudio gamma-
gráfico cardiaco, el cual no evidenció las zonas de hi-
pocaptación mostradas previamente.

Se presenta este caso, por ser característico de dis-
cinesia apical transitoria asociada a estrés, siendo esta
una entidad cada vez más reportada alrededor del
mundo, sin que nuestro país sea la excepción.

DISCUSIÓN

En 1990, Sato y colaboradores reportaron en Ja-
pón un síndrome caracterizado por discinesia api-
cal transitoria, cambios electrocardiográficos
acompañados de elevación enzimática mínima y
arterias coronarias sin lesiones obstructivas,1 Sato
propuso el nombre de disfunción ventricular iz-
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Figura 4.

Imágenes en eje corto,
eje largo vertical y eje largo
horizontal. Las superiores en
esfuerzo con SESTAMIBI y
las inferiores en reposo con
talio. Muestran moderada
hipocaptación y dilatación
en todos los segmentos
del tercio distal y ápex.

Figura 3.

Ecocardiograma transtorácico
que muestra la discinesia apical y

la hipercontractilidad basal y medial.
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Figura 5.

Centellografía miocárdica con Tc,
la cual muestra hipocinesia severa
de todos los segmentos del
tercio distal y ápex.

quierda tipo Takotsubo ya que la imagen de la
ventriculografía con contraste era muy similar a la
vasija de cerámica utilizada en Japón para la pesca
de pulpos; sin embargo, cuenta con múltiples de-
nominaciones (abombamiento apical transitorio de
ventrículo izquierdo,2,3,8 miocardiopatía por es-
trés4,5 o síndrome del corazón roto).9

En la década de los 90 se registraron varios ca-
sos en Japón; pero es hasta el 2001 cuando el Dr.
Tsuchihashi y su grupo publican una serie de 88 ca-
sos, mostrando a la discinesia apical transitoria del
ventrículo izquierdo como una entidad indepen-
diente.2 A partir de esto, comienzan a notificarse
casos y series en otros países, como Bélgica,3 don-
de el Dr. Desment reporta la primera serie de sín-
dromes de Takotsubo registrados en sujetos de raza
blanca; también se han notificado casos en EUA4 y
recientemente en diversas partes del mundo.5-7,14

Esta entidad es de etiología desconocida, aun-
que con múltiples teorías al respecto. El factor es-
trés es fundamental en el desarrollo de esta enti-
dad. En octubre de 2004, en la ciudad de Nigata
en Japón, se presentaron una serie de terremotos

intensos; compararon la incidencia de este síndro-
me cuatro semanas antes y cuatro semanas des-
pués del terremoto, Watanabe y colaboradores no-
tificaron que se presentaron 25 casos después del
terremoto y sólo uno antes de ese fénomeno.10 En
el contexto del estrés como disparador de esta enti-
dad se encuentran el estrés emocional o físico agu-
do, condiciones médicas subyacentes, trastornos
neurológicos y alteraciones endocrinas.1-13

Se estima que 1-2% de los pacientes con sospe-
cha de infarto agudo de miocardio padecen en rea-
lidad este síndrome.2

Etiopatogenia

No existe una causa identificada, incluso aún no existe
consenso sobre las posibles causas que influyen, te-
niendo varios mecanismos en su génesis (Cuadro I).

La característica etiológica común es el estrés fí-
sico o emocional como precipitante. Existen repor-
tes de aumento en la incidencia de este síndrome
después de eventos telúricos en Japón.17,18 Se han
postulado varias teorías para explicar las alteracio-
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Cuadro I. Etiopatogenias propuestas para
la discinecia apical transitoria.

1. Daño directo por catecolaminas.
2. Obstrucción dinámica, aguda, severa y transitoria del

tracto de salida del ventrículo izquierdo.
3. Espasmo coronario localizado o multivaso.
4. Alteraciones de la microcirculación.
5. Miocarditis.
6. SICA de resolución espontánea.

nes observadas en estos pacientes (Cuadro I). De
éstas, la más aceptada es la relacionada con la ele-
vación sustancial de los niveles de catecolaminas,
inclusive a niveles mayores en los reportados en
pacientes con infarto agudo al miocardio.19,20 Esta
elevación de catecolaminas resultan en disfunción
cardiaca similar a la denominada “aturdimiento
con flujo coronario normal”.21 Se ha postulado la
presencia de un espasmo de las arterias coronarias
epicárdicas, un trastorno en la microcirculación;
una de las teorías más aceptadas es la de una dis-
función miocárdica secundaria a la descarga exce-
siva de catecolaminas.

Esta hipótesis, en la que se propone la actividad
excesiva de catecolaminas sobre el miocardio, se
basa en estudios que han demostrado que a niveles
fisiológicos la actividad de la epinefrina y de la
norepinefrina al unirse a los receptores b en el
miocardio tienen efecto inotrópico positivo y lusi-
trópico. En el miocardio existen dos tipos de re-
ceptores b-adrenérgicos, y en el miocardio ventri-
cular la relación de receptores b-1:b-2 es de 1:4,
con mayor afinidad por parte de la norepinefrina y
epinefrina a los receptores b-2, que al liberarse ca-
tecolaminas a niveles suprafisiológicos tienen un
efecto negativo en la contracción miocárdica por
un cambio en la vía de señalización intracelular
mediada por proteína G.21,23-25

Esta liberación de catecolaminas se lleva a cabo
a través de dos vías: la liberación local de norepi-
nefrina por terminaciones nerviosas y, la segun-
da, por difusión de catecolaminas a través de la
circulación coronaria, siendo la perfusión balan-
ceada en todo el miocardio. Por lo que la magnitud
del efecto inotrópico negativo va a depender de la

densidad local de adrenorreceptores en diferen-
tes regiones del miocardio. Existen estudios en
perros que demuestran mayor concentración de
β-adrenorreceptores en la región apical del mio-
cardio, con un gradiente descendente del ápex a
la base,26-28 por lo que podemos explicar las alte-
raciones hemodinámicas observadas en este sín-
drome.

Como una causa probable de esta entidad se ha
propuesto la posibilidad de que se presenta como
un miocardio aturdido. Esto se ha podido confir-
mar gracias a estudios de PET (tomografía por
emisión de positrones) con 18F-FDG (fluordesoxi-
glucosa marcada con 18F) en los cuales se ha de-
mostrado una disminución en la utilización de glu-
cosa. Además se han realizado estudios con 201ta-
lio y 123MIBG (metayodo-benzil-guanidina) en los
cuales se observaron mayores defectos con
123MIBG, lo que sugiere alteraciones en la inerva-
ción simpática y el daño mediado por catecolami-
nas como probable causa.30,31

Características clínicas

Más frecuente en mujeres (arriba de 80%), entre 62
y 75 años,8,11 con mayor incidencia en la etapa
postmenopáusica. El cuadro es indistinguible clíni-
camente de un síndrome coronario agudo (opre-
sión torácica, disnea, diaforesis). Habitualmente es
posterior a un intenso estrés emocional o físico.

Se presenta más frecuentemente como dolor to-
rácico opresivo, así como con edema agudo pul-
monar, falla cardiaca severa o incluso choque car-
diogénico y, como ya se comentó, es indistingui-
ble de un síndrome coronario agudo en la clínica y
también en el estudio electrocardiográfico: existe
elevación del segmento ST en la cara anterior con
mucha frecuencia (90%), se presenta con ondas Q
que desaparecen tras el episodio agudo1,4,10 en
25% de los casos; la presencia de ondas T negati-
vas a partir del segundo día se observa en la ma-
yoría de los pacientes, así como QT prolongado.

La elevación de enzimas cardiacas se reporta en
50% de los casos. Sin embargo, característicamen-
te, la elevación enzimática no corresponde con la
magnitud de los cambios observados en el electro-
cardiograma o en el ecocardiograma.
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Estudios de imagen

En la ventriculografía, los pacientes característicamen-
te presentan disminución notable en la fracción de ex-
pulsión, así como un patrón contráctil caracterizado
por una notable hipocinesia en la porción medial del
ventrículo izquierdo, con acinesia e inclusive discine-
sia en el ápex, y contractilidad normal en los segmen-
tos basales, dando así la imagen de Takotsubo.

Es también notable la pronta recuperación de la
movilidad segmentaria y de la fracción de expul-
sión del ventrículo izquierdo durante la primera
semana de iniciados los síntomas.

La coronariografía muestra arterias coronarias
normales, o con lesiones mínimas, que no justifi-
carían el grado de disfunción ventricular o no con-
cordante con la zona afectada.

La resonancia magnética no es diagnóstica, pero
identifica las anormalidades en la contractilidad
miocárdica; el contraste con gadolineo discrimina la
existencia de un infarto o las características presen-
tadas en las miocarditis (inflamación o necrosis).

El estudio de perfusión miocárdica con técnica
dual y sincronizado con el ECG ha demostrado ser
un método útil y no invasivo en el diagnóstico del
síndrome de Takotsubo en pacientes con sospecha
clínica; muestra isquemia, dilatación e hipocinesia
en los segmentos distales y ápex, hallazgos que se
normalizan en estudios de seguimiento, lo cual su-
giere ausencia de obstrucción arterial coronaria.
Dichos hallazgos pueden ser confirmados por me-
dio de la coronariografía.

Diagnóstico

Se ha establecido una diversidad de criterios diag-
nósticos según cada serie estudiada. Entre estos
criterios se encuentran los propuestos por el Bybee
de la Clínica Mayo, quien se basa fundamental-
mente en criterios clínicos8 (Cuadro II).

Tratamiento

A pesar de la severidad de la enfermedad aguda, la
cardiomiopatía inducida por estrés es un síndrome
transitorio, en el que el tratamiento se basa funda-
mentalmente en el manejo de una falla cardiaca se-

gún sea la magnitud. No existe evidencia de un ré-
gimen de tratamiento óptimo, pero sí dependiendo
de la magnitud de la falla ventricular, desde el uso
sólo de diurético hasta el requerir BIAC (balón de
contrapulsación intraaórtico). Se sugiere el empleo
de betabloqueadores, inhibidores de la ECA, diuréti-
cos, antiagregantes plaquetarios, etcétera;8 sin em-
bargo, el manejo aún es empírico. El pronóstico de-
pende de la severidad del cuadro, aunque la morta-
lidad varía de 0 a 8%,2,8,29 siendo de 1% la mortali-
dad reportada en la serie más grande (n = 88) de
casos en Japón.2 Los pacientes que sobreviven el
evento agudo, por lo general recuperan la función
ventricular normal en una a cuatro semanas.2,29

CONCLUSIONES

La discinesia apical transitoria asociada a estrés no
es exclusiva del Japón, cada vez es mayor la evi-
dencia de su carácter global, lo cual favorece la
sospecha clínica en países como el nuestro y con
ello el que pueda ser diagnosticada en pacientes
con cuadro indistinguible de síndrome coronario
agudo, pero con coronarias normales y/o que no
expliquen el cuadro clínico.

Consideramos que tal vez existe un subdiagnós-
tico de esta entidad en países o poblaciones donde
existe un estrés cotidiano de gran impacto. Sin em-
bargo, los reportes de casos o series van a ser cada
vez más frecuentes, dando un papel cada vez más
importante al síndrome de Takotsubo.

Cuadro II. Criterios diagnósticos de la Clínica Mayo.8

1. Discinesia o acinesia transitoria de los segmentos apica-
les y medios del ventrículo izquierdo de distribución vas-
cular correspondiente a más de una arteria epicárdica.

2. Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o evi-
dencia de rotura aguda de placa en la angiografía.

3. Nueva aparición de anomalías en el trazado electro-
cardiográfico, como elevación del segmento ST o in-
versión de la onda T.

4. Ausencia de traumatismo craneoencefálico reciente o
hemorragia subaracnoidea, feocromocitoma, miocardi-
tis, miocardiopatía hipertrófica o aturdimiento miocárdi-
co de origen isquémico.
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