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Resumen

Introducción: El síndrome de takotsubo es una cardio-
miopatía que se caracteriza por discinesia o balonamiento 
apical del ventrículo izquierdo y recuperación posterior de 
la función ventricular. El objetivo fue presentar un caso de 
síndrome de takotsubo.
Caso clínico: Mujer de 60 años con antecedente se hi-
pertensión arterial sistémica de 26 años de evolución, tra-
tada con 40 mg de termisartán al día. Inició con cefalea 
posterior a evento emocional asociado a descontrol hiper-
tensivo, que súbitamente se acompañó de dolor precordial 
opresivo intenso y descarga neurovegetativa; el electrocar-
diograma mostró elevación del segmento ST anteroseptal 
y lateral alto. El cateterismo mostró una lesión de 50 % en 
la descendente anterior y discinesia apical con hipercon-
tractilidad de las bases, fracción de expulsión del ventrícu-
lo izquierdo de 35 %. Se realizó angioplastia y stent en la 
arteria responsable. El estudio de medicina nuclear mostró 
infarto extenso apical, y el ecocardiograma evidenció disci-
nesia extensa apical e hipercontractilidad basal. Al mes de 
evolución se recuperó por completo la movilidad, ratificada 
por ecocardiografía; el estudio de perfusión miocárdica a 
los cuatro meses fue normal.
Conclusiones: Se muestra un caso con balonamiento 
apical transitorio secundario a infarto agudo del miocardio 
asociado a evento de estrés importante, que mostró mejo-
ría completa de la función ventricular con intervención co-
ronaria percutánea a los cuatro meses de seguimiento.

Palabras clave: Síndrome de takotsubo, balonamiento 
apical, infarto agudo del miocardio, intervención coronaria 
percutánea.

Summary

Background: Takotsubo Syndrome is a cardiopathy cha-
racterized by a dyskinesia or left ventricular apical balloo-
ning and subsequent recovery of ventricular function. We 
undertook this study to present a case of Takotsubo syn-
drome.
Clinic case: We present the case of a 60-year-old female 
with a 26-year history of systemic arterial hypertension trea-
ted with 40 mg of termisartan daily. She started with heada-
che after an emotional event (as a witness to an aggression 
of her son), associated with elevation of blood pressure that 
suddenly was accompanied by intense oppressive chest 
pain and neurovegetative symptoms. Electrocardiogram 
showed ST-segment elevation in anteroseptal and lateral 
derivations. Catheterization showed a 50% obstruction in the 
anterior descending artery and apical dyskinesia with base 
hypercontractility and 35% left ventricular ejection fraction. 
We performed stent angioplasty in the responsible artery. 
Nuclear medicine study showed extensive apical infarction, 
and echocardiogram agreed with transient apical dyskinesia 
and basal hypercontractility. After a 1-month evolution, echo-
cardiogram mobility was completely recovered and myocar-
dial perfusion study was normal 4 months later.
Conclusions: We show a transitory apical ballooning se-
condary to acute myocardial infarction associated with a 
significantly stressful event that resulted in complete impro-
vement of ventricular function with percutaneous coronary 
intervention during the following 4 months. 

Key words: Takotsubo syndrome, ballooning, acute myo-
cardial infarction, percutaneous coronary intervention.
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Introducción

El síndrome de takotsubo fue descrito por primera vez en 
1990 por Sato y colaboradores, como la imagen distinti-
va de discinesia anteroapical del ventrículo izquierdo con 
acentuada hipercinesia basal, la cual era reversible. Se le 
dio el nombre de takotsubo porque asemeja el recipiente 
que los pescadores japoneses empleaban para capturar pul-
pos. No fue hasta 2001 que se informó el primer caso fuera 
de Japón (Europa) y en 2004 en México.1 

La prevalencia es de 0.7 a 2.5 %, es seis a siete veces 
más frecuente en mujeres, principalmente en mayores de 60 
años y se asocia con hipertensión arterial hasta en 49.1 %. 
Se ha sugerido también una base hereditaria.2

Se ha denominado de múltiples formas: aturdimiento 
miocárdico neurogénico, cardiomiopatía inducida por estrés, 
balonamiento apical transitorio del ventrículo izquierdo, car-
diomiopatía “ampular” y “síndrome del corazón roto”. Se ha 
determinado la presencia de un factor de estrés emocional, 
físico (feocromocitoma, hemorragia subaracnoidea, sepsis, 
estado crítico) y farmacológico (dobutamina y cocaína).3

La fisiopatología se atribuye a un vasoespasmo corona-
rio difuso, aunque no se ha logrado provocar farmacológi-
camente. Otra posibilidad es la toxicidad por catecolaminas 
liberadas durante el periodo de estrés, las cuales producen 
disfunción microvascular por estimulación simpática y daño 
directo al miocito por el incremento de AMPc mediado por 
calcio.4 La discinesia apical e hipercontractilidad de las bases 
produce obstrucción dinámica aguda y un gradiente medio-
ventricular que a su vez incrementa la disfunción ventricular 
por isquemia.5 Se ha propuesto que una oclusión proximal 
transitoria de la arteria descendente anterior, la cual irriga un 
gran territorio apical, explicaría la extensión de las alteracio-
nes de la movilidad.6,7 El objetivo es presentar nuestra expe-
riencia de un caso con síndrome de takotsubo.

Caso clínico

Mujer de 60 años de edad, residente de la ciudad de Méxi-
co, con diagnóstico de hipertensión arterial sistémica de 26 
años de evolución, tratada con 40 mg diarios de telmisar-
tán. Trombosis mesentérica siete años antes, que requirió 
laparotomía exploradora con resección de 85 cm de intesti-
no. Hipotiroidismo de dos años de diagnóstico tratado con 
terapia hormonal. Sin otros datos sugestivos de alteración 
cardiovascular. Inició con cefalea y descontrol hipertensivo 
(224/117 mm Hg) posterior a un evento emocional 
(presenció agresión física contra su hijo), inicialmente ma-
nejado con inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina. Se agregó en forma súbita dolor precordial opresi-
vo intenso, asociado a descarga neurovegetativa y presión 

arterial de 180/110 mm Hg, cuadro que cedió parcialmente 
con la administración de nitroglicerina sublingual. El elec-
trocardiograma mostró elevación del segmento ST en la cara 
anterior extensa y lateral alta, con cambios recíprocos en las 
derivaciones inferiores, así como bloqueo del fascículo an-
terior (figuras 1A y 1B). Por este motivo fue referida de su 
hospital general de zona. Al ingreso aún con dolor precor-
dial ligero y descontrol hipertensivo de 180/110 mm Hg. Se 
inició tratamiento antiisquémico y antihipertensivo óptimo, 
con lo cual cedieron los síntomas. A la exploración física sin 
datos relevantes.

Figura 1. Secuencia electrocardiográfica de un caso 
con síndrome de takotsubo. A) Cambios electrocardio-
gráficos durante la fase crítica del infarto agudo de 
miocardio con elevación del segmento ST en la región 
anteroseptal y lateral alta. B) Normalización de los 
cambios electrocardiográficos cuatro meses después 
del infarto.
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Estudios paraclínicos

Los estudios de laboratorio mostraron anemia microcítica 
hipocrómica con hemoglobina de 10.5 g/dl. La elevación 
enzimática fue pobre, debido a que el nivel máximo de 
creatinfosfocinasa total fue de 224 U/l y de la fraccción 
MB de 33 U/l, para troponina I fue de 1.98 ng/ml a las 24 
horas del inicio del cuadro. Las pruebas de función tiroi-
dea mostraron hipotiroidismo (T3 libre 1.3 ng/l, T3 0.9 
mcg/l, T4 libre 0.8 ng/l, T4 8.8 mcg/l, TSH 7.0 mcUI/ml). 
Los restantes estudios permanecieron en niveles norma-
les. Se midieron niveles de catecolaminas hasta los cuatro 
días, con resultados normales (adrenalina 8 pg/ml, nora-
drenalina 294 pg/ml, dopamina 20 pg/ml, catecolaminas 
totales 322 pg/ml). 

El ecocardiograma bidimensional mostró fracción de ex-
pulsión del ventrículo izquierdo (FEVI) de 35 %, así como 
discinesia apical e hipercontractilidad de las bases, sin pér-
dida del grosor del miocardio. 

Cateterismo cardiaco

Por considerarse un infarto anteroseptal, sin onda Q, 
y gran territorio en riesgo sin terapia de reperfusión, se 
realizó cateterismo cardiaco con la intención de interven-
ción coronaria percutánea, en la cual se identificó tronco 
coronario izquierdo sin lesiones, la descendente anterior 
de tipo 3, con una placa unión del tercio proximal an-
giográficamente no significativa, pero por ultrasonido se 
identificó una placa circunferencial en segmento medio, 
heterogénea, con disrupción del endotelio y estenosis de 
54 %, que involucra la segunda diagonal, así como flujo 
lento. La circunfleja no dominante, sin lesiones significa-
tivas, la coronaria derecha dominante, sin obstrucciones. 
En el ventriculograma se observó un ventrículo izquierdo 
con discinesia apical, acinesia septum anterior, las bases 
hipercontráctiles; se calculó FEVI de 35 %. Ante estos ha-
llazgos se realizó intervención coronaria percutánea con 
stent directo convencional de 4.0 × 20 mm al tercio medio 
y proximal de la arteria descendente anterior exitoso (fi-
guras 2A y 2B). 

Evolución 

La evolución fue a la mejoría, por lo que la paciente se 
dio de alta del hospital, previa realización de un estudio 
de tecnecio-99 que mostró una zona extensa de infarto an-
teroapical sin isquemia residual (figuras 3A y 3B). Al mes 
de seguimiento, la paciente cursó asintomática del sistema 
cardiovascular, el ecocardiograma de control mostró recu-

Figura 2. Estudio angiográfico con coronariografía y 
ventriculograma en un caso con síndrome de takotsu-
bo. A) En proyección oblicua izquierda anterior, la co-
ronaria izquierda con stent convencional en la porción 
proximal de la descendente anterior (fecha). B) En la 
proyección oblicua derecha anterior, el “balonamiento” 
apical del ventrículo izquierdo en sístole. 
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peración de la función ventricular izquierda así como de 
la movilidad. Nuevamente a los cuatro meses se repitió el 
estudio ecocardigráfico y de medicina nuclear, donde no 
se demostraron alteraciones de la movilidad ni defectos de 
perfusión y la FEVI fue de 63 %. En el electrocardiograma 
sin huella de infarto (figuras 1A y 1B); solo era visible el 
bloqueo del fascículo anterior, presente en trazos previos al 
evento (figura 1B).

Sístole
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Figura 3. Estudio de medicina nuclear con tecnecio-99 
en la fase aguda y en el seguimiento en una pacien-
te con síndrome de takotsubo. A) Estudio de perfusión 
con tecnecio-99 con la presencia de una zona de infar-
to extenso anteroapical sin isquemia residual, con ba-
lonamiento apical. B) A los cuatro meses de seguimien-
to se observó perfusión normal del ventrículo izquierdo, 
sin deformación apical. 

Discusión

El síndrome de takotsubo es una cardiomiopatía de causa 
desconocida que se caracteriza por discinesia y balonamien-
to apical del ventrículo izquierdo debido a que es propenso 
a perder su elasticidad en expansión excesiva. El dolor pre-
cordial es frecuente (83.4 %), seguido de disnea (20.4 %). Se 
asocia con estrés emocional previo (44 %), tal como ocurrió 
en nuestra paciente,3 al igual que los cambios electrocardio-
gráficos de elevación del segmento ST en las derivaciones 
precordiales, así como inversión de la onda T, sugestiva de 
infarto de la cara anterior con recuperación posterior.8,9

En contraste con la extensión del área de movilidad afec-
tada, los niveles de marcadores de daño miocárdico son 
bajos.10 Se han determinado los niveles de catecolaminas 
(norepinefrina) en la fase aguda, encontrándose elevados 
(73.1 %), a niveles incluso mayores que en pacientes in-
fartados con Killip y Kimbal-III,11 y elevación del péptido 
natriurético cerebral, en especial en paciente con falla car-
diaca.12 En el caso descrito no fue posible medir inmediata-
mente los niveles de catecolaminas, y los adquiridos fueron 
normales a los cuatro días.

El ecocardiograma fue típico de balonamiento apical y 
deterioro de la función ventricular, así como un gradiente 
intraventricular, los cuales mejoran con el tiempo has-
ta la normalidad.13,14 Aunque en el cateterismo cardiaco 
suele informarse sin lesiones coronarias significativas en 
87.9 % de las ocasiones o con flujo coronario disminui-
do, en nuestro caso se identificó lesión significativa por 
ultrasonido, tal como lo demostraron Ibáñez y colabora-
dores,6,7 lo que ayudó a decidir la intervención coronaria 
percutánea. 

Los estudios de medicina nuclear demuestran una zona 
de hipoperfusión en el SPECT en la fase aguda, que se re-
cupera posteriormente.15,16 Existen estudios con otros ra-
diotrazadores como I-123 MIBG o I-123 BMIPP-SPECT, 
que han logrado demostrar una disfunción en la inervación 
simpática.17 Por otra parte, la resonancia magnética también 
puede evidenciar características cinéticas de la enfermedad. 
El análisis de realzamiento tardío después de la inyección 
con gadolineo en las secuencias de viabilidad es primordial, 
ya que la ausencia de éste permite excluir la etiología isqué-
mica o inflamatoria de las anomalías cinéticas observadas.18 
En los estudios posteriores a la recuperación se encuentran 
ausentes las alteraciones de la movilidad y el miocardio se 
observa con una intensidad homogénea, como se apreció en 
el estudio de perfusión a los cuatro meses.19

Se ha realizado biopsia endomiocárdica, la cual es des-
crita con datos consistentes en un estado de catecolaminas 
elevadas con fibrosis intersticial, infiltrado celular leve, pér-
dida focal de miocitos y bandas de contracción sin necrosis. 
No se han identificado datos que sugieran miocarditis. Su 
utilidad es limitada en este padecimiento.3,10

En 2007 se publicaron los criterios de diagnóstico para 
esta enfermedad, los cuales proponen la presencia de ba-
lonamiento apical típico de causa desconocida, con re-
solución completa en la mayoría de los pacientes en el 
plazo de un mes, como ocurrió en nuestro caso. Éste puede 
afectar también el ventrículo derecho y suele producir un 
gradiente medioventricular.20 Se ha descrito el síndrome 
de takotsubo-like, secundario a otro padecimiento médico 
como feocromocitoma, hemorragia subaracnoidea, mio-
carditis y miocardiopatía hipertrófica.3 Las complicacio-
nes descritas van desde el edema agudo pulmonar, trombos 
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intracavitarios, arritmias (fibrilación y taquicardia ventri-
cular), bloqueo auriculoventricular (BAV), insuficiencia 
mitral, aneurismas ventriculares, ruptura ventricular y 
muerte.21,22

El tratamiento en la fase aguda es básicamente de sopor-
te, como en el infarto agudo del miocardio convencional.23,24 
A largo plazo no se ha podido determinar el tratamiento, ya 
que solo se cuenta con series de casos.25 El pronóstico de 
la enfermedad es bueno ya que por lo general es un pa-
decimiento benigno con 95 % de recuperación de la FEVI 
dentro del primer mes. La tasa de recurrencia es de 3.1 %, 
y la mortalidad de 1.7 %. En nuestro caso se documentó 
una lesión significativa de la descendente anterior con el 
ultrasonido intracoronario, lo cual determinó la necesidad 
de intervención coronaria percutánea, en forma exitosa con 
evolución adecuada de la paciente y recuperación de la fun-
ción ventricular. En México es el primer caso de síndrome 
de takotsubo con abordaje intervencionista, lo cual repre-
senta una controversia en el mundo. 
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