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Choque cardiogénico secundario a miocardiopatia por

estrés: reporte de un caso y revision de la literatura
Cardiogenic shock secondary to stress cardiomyopathy: a case report and literature review
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RESUMEN

La miocardiopatia de takotsubo caracterizada por disfuncién ventricular izquier-
da sistélica aunque puede haber otras presentaciones, regional y transitoria,
habitualmente desencadenada por un evento estresante emocional o fisico
principalmente en mujeres postmenopausicas. Se ha relacionado con cardio-
toxicidad inducida por un impulso de catecolaminas y disfuncién microvascular
como patogénesis, requiere realizar un diagnéstico diferencial con el sindrome
coronario agudo para un tratamiento de apoyo y sintomatico oportuno.
Palabras clave: disfuncion sistolica, transitoria, catecolaminas, acinesia, frac-
cion de expulsion del ventriculo izquierdo.

ABSTRACT

Takotsubo cardiomyopathy characterized by systolic ventricular dysfunction,
although there may be other left, regional and transitory presentations, usually
triggered by an emotional or physical stressful event, mainly in postmenopausal
women. It has been associated with cardiotoxicity induced by a catecholamine
impulse and microvascular dysfunction as pathogenesis, requiring a differential
diagnosis with acute coronary syndrome for timely supportive and symptomatic
treatment.

Keywords: systolic dysfunction, transient, catecholamines, akinesia, left
ventricular ejection fraction.

Abreviaturas:

ECG = electrocardiograma

FC = frecuencia cardiaca

FEVI = fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
FV = fibrilacién ventricular

IM = infarto de miocardio

Ipm = latidos por minuto

MT = miocardiopatia de takotsubo

OTSVI = obstruccion del tracto de salida del ventriculo
izquierdo

VI = ventriculo izquierdo

INTRODUCCION

La primera descripcion de la miocardiopatia de takotsu-
bo (MT) fue informada inicialmente por Sato y colabo-
radores en Japon en 1990." La MT, también conocida
como miocardiopatia por estrés, sindrome del corazén
roto o sindrome de globo apical, ha surgido como una
forma importante de lesién miocardica aguda reversible
caracterizada por disfuncion ventricular izquierda sistoli-
ca, regional y transitoria.? Takotsubo se refiere a la cla-
sica forma de globo apical que se observa en la mayoria
de los casos y que se asemeja a la trampa para pulpos

* Hospital Angeles Mocel. Ciudad de México, México.

Recibido: 29/03/2021. Aceptado: 07/08/2025.

Citar como: Salvador IIJ, Pizafia DA. Choque cardiogénico secundario a miocardiopatia
por estrés: reporte de un caso y revision de la literatura. Med Crit. 2025;39(2):161-166.
https://dx.doi.org/10.35366/121729

www.medigraphic.com/medicinacritica

utilizada en Japon.* Aunque se desconoce la incidencia
precisa de la miocardiopatia por estrés, los datos de las
dos cohortes mas grandes de pacientes sugieren una in-
cidencia de aproximadamente 15 a 30 casos por 100,000
por afo en los Estados Unidos, con cifras estimadas si-
milares en Europa.® Se ha reportado que las mujeres
tienen mayores probabilidades de desarrollar MT (razon
de probabilidades 8.8), las mujeres > 55 afios tenian 4.8
veces mas probabilidades de desarrollar MT en compa-
racion con las mujeres < 55 afos.® Ademas, la miocar-
diopatia por estrés puede diagnosticarse errbneamente
como un sindrome coronario agudo (SCA), y se estima
que entre 1y 2% de los pacientes con sospecha de sin-
drome coronario agudo son finalmente diagnosticados
con miocardiopatia por estrés.”

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 17 afnos de edad sin antecedentes de importan-
cia, la cual ingresa al area de urgencias trasladada por
paramédicos en camilla después de sufrir trauma debido
a desaceleracion subita por caida de 10 metros de altu-
ra, sufriendo contusion directa y multiples fracturas en
miembros pélvicos, pelvis y cara, por lo que se le rea-
lizd colocacion de fijadores externos en pelvis y lavado
quirurgico. Ingreso a terapia intensiva con Glasgow de
15 puntos, facies algica, palidez de piel y tegumentos,
con dolor intenso en pelvis escala visual analdgica (EVA)
9/10. Con requerimiento de oxigeno suplementario a cin-
co litros por minuto con disminucién de los movimientos
de amplexiéon y amplexacion del hemitérax derecho, ma-
tidez a la percusion, aumento de las vibraciones vocales
y disminucién de murmullo vesicular en region basal de
hemitérax derecho; signos vitales: presion arterial (TA)
90/50 mmHg, frecuencia cardiaca (FC) 109 latidos por
minuto (Ipm), frecuencia respiratoria (FR) 16 respiracio-
nes por minuto (rpm), saturacion periférica de oxigeno
(Sp0O2) 100%, temperatura 36.6 °C, llenado capilar 4
s. Laboratorio: hemoglobina (Hb) 6.8 g/dL, hematocrito
(Hct) 19.9%, plaquetas 88,000 x 10°/L, tiempo de pro-
trombina (TP) 17.3 s, tiempo parcial de tromboplastina
(TPT) 27.5 s, indice internacional normalizado (INR)
1.29, creatina fosfocinasa (CPK) 1,282.52 U/L, isoenzima
MB de la creatina cinasa (CPK-MB) 1.2 ng/dL. Se reali-
za tomografia de abdomen, la cual evidencia hematoma
retroperitoneal evolutivo desde plano fascial y perirrenal



162

Med Crit. 2025;39(2):161-166

posterior. La paciente amerité ventilacion mecanica y
fue sometida a laparotomia exploradora de urgencia. A
su egreso de quir6fano y posterior a la reanimacion con
hemoderivados, continu6 con datos de choque con TA
60/40 mmHg, frecuencia cardiaca 105 Ipm, llenado capi-
lar 5 s, por lo cual requiri6 manejo con doble vasopresor:
norepinefrina 0.15 pg/kg/min y vasopresina 0.03 Ul/h;
sin embargo, continua con presion arterial media < 65
mmHg. Se le realiza radiografia de térax (Figura 1) donde
se observa contusion pulmonar en region basal de hemi-
torax derecho, con corazoén en gota. Electrocardiograma
(ECQG) (Figura 2): ritmo sinusal, frecuencia cardiaca 120
Ipm, con aplanamiento de la onda T en la mayoria de las
derivaciones excepto en V2, depresion del segmento ST
en aVR y ausencia de elevacion del segmento ST en V1.
Se realizd ecocardiograma transtoracico (ECOTT) (Figu-
ras 3 y 4), en el que se observa movilidad conservada
solamente en apex, condicionando traccion del ventricu-
lo derecho; resto con hipocinesia generalizada, ventricu-
lo derecho dilatado con funcién sistélica global deprimida
con hipocinesia generalizada, fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI) 21.7%, puntaje InterTAK de
49 puntos. Requiri6 manejo con inotropico dobutamina 3
pg/kg/min con mejoria de presion arterial media y datos
de choque. Present6 una evolucion favorable, logrando
retiro de inotrépico 24 horas después por mejoria con
control ecocardiogréfico seis dias después (Figura 5),
con recuperacion de FEVI: 64.3%. La paciente requirio
fijacion de fracturas de huesos de la cara y miembros
pélvicos y posteriormente fue trasladada a otra unidad
hospitalaria para continuar con tratamiento ortopédico.

DISCUSION

La miocardiopatia por estrés es un sindrome clinico
caracterizado por disfuncién sistélica (y diastélica) del

o

Figura 1: Radiografia de térax anteroposterior (AP) portatil. No hay eviden-
cia de lesion en tejidos blandos u 6seos. A nivel del parénquima pulmonar
se observa contusion pulmonar basal derecha.

Figura 2: Electrocardiograma de 12 derivaciones. Se observa aplanamiento
de laonda T en derivaciones monopolares, bipolares y precordiales, depre-
sion del segmento ST en aVR y ausencia de elevacion del segmento ST
en V1; QTc 443 ms.

ventriculo izquierdo (VI) aguda y transitoria (< 21 dias)
a menudo relacionada con un evento estresante emo-
cional o fisico, que se identifica con mayor frecuencia
en los dias anteriores (uno a cinco dias). La presencia
de anomalias del movimiento de la pared regional del
VI que se extienden de forma caracteristica mas alla
de una unica distribucion de arteria coronaria epicardi-
ca define el sindrome. El patron caracteristico de ano-
malia regional del movimiento de la pared del VI es la
hipocinesia/acinesia/discinesia apical (abombamiento
apical) con hipercinesia basal. Se han descrito otras
formas de disfuncion sistolica localizadas en la base o
en las regiones medioventriculares, aunque con menor
frecuencia.®®

Muchas hip6tesis se han relacionado con la apari-
cion de MT. Recientemente, las teorias mas aceptadas
son la cardiotoxicidad inducida por catecolaminas y la
disfuncion microvascular. Wittstein y colaboradores in-
formaron que los niveles plasmaticos de catecolaminas
(epinefrina, norepinefrina y dopamina) entre los pacien-
tes con MT eran de dos a tres veces los valores obser-
vados en los pacientes con infarto de miocardio (IM).'°
En respuesta a estimulos repentinos, inesperados, an-
gustia emocional severa, las neuronas de la red auténo-
ma central que expresan receptores de estrogenos se
activan, seguidas de aumentos marcados en las salidas
hormonales neuronales simpaticas y adrenomedulares.
La epinefrina liberada de la médula suprarrenal y la no-
radrenalina de los nervios simpaticos cardiacos y extra-
cardiacos llegan a los receptores adrenérgicos en los
vasos sanguineos y el corazén. La contraccion de los
vasos de resistencia aumenta rapidamente la presion
arterial sistémica y la postcarga cardiaca. Mientras tan-
to, dentro del corazén, los altos niveles circulantes de
noradrenalina y epinefrina, con una mayor liberacion y
una menor recaptacion por parte de los nervios simpati-
cos, inducen toxicidad por catecolaminas en los cardio-



Salvador IlJ et al. Choque cardiogénico secundario a miocardiopatia por estrés

163

miocitos a través de la ocupaciéon de los adrenocepto-
res. En el sindrome de takotsubo, los niveles elevados
de catecolaminas estimulan el acoplamiento beta-2 de
Gs (proteina G estimuladora) a Gi (proteina G inhibito-
ria), lo que produce inotropia negativa y la disfuncion
contractil ventricular izquierda resultante.'’ Este efecto
se ha denominado «trafico de estimulos» y puede ex-
plicar plausiblemente las formas apicales del sindrome
de takotsubo, donde los receptores beta adrenérgicos
son los mas altos en nimero; sin embargo, no aclara
las otras formas del sindrome de takotsubo. El estroge-
no proporciona efectos cardioprotectores directos que
incluyen vasodilatacién, protecciéon vascular y efectos
contra la aterosclerosis y la disfuncién endotelial.’> En
mujeres posmenopausicas, la pérdida de los efectos de
los estrdgenos exagera las respuestas de las neuronas

56 cps / 160 mm
105 bpm / NTHI
-------- 2

1 Distancia = 1.98 cm

Figura 3: Ecocardiograma transtoracico. Se observa sin hipertrofia ventri-
cular, movilidad conservada solamente en apex que condiciona traccién del
ventriculo derecho; resto con hipocinesia generalizada.
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Figura 4: Ecocardiograma transtoracico. Volimenes aumentados del ven-
triculo izquierdo, FEVI 21.7% por método de Simpson.
FEVI = fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.
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Figura 5: Geometria normal de las paredes del ventriculo izquierdo, funcion
sistélica biventricular normal. FEVI 64.3%.
FEVI = fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.

centrales y las células cardiacas y posiblemente atenta
la produccion de sustancias cardioprotectoras.’® Mas
de 90% de las pacientes con MT son mujeres posme-
nopausicas, lo que sugiere que la deficiencia de estro-
genos puede correlacionarse con un mayor riesgo de
sindrome de takotsubo.'* Aunque el sindrome de takot-
subo es menos prevalente en los hombres, tienen un
peor pronostico que en las mujeres.'®

Desde su primera descripcion detallada, la miocar-
diopatia por estrés con anomalias en el movimiento de
la pared similares a «takotsubo» o pulpo en maceta,
con cuello estrecho y porcién inferior globular en for-
ma de globo apical, sigue siendo el patrén tipico y esta
presente en 75 a 80% de los pacientes.® 6 El patron de
abombamiento medioventricular, en el que el VI medio
es hipo o acinético, con contraccion apical y basal nor-
mal, esta presente en 10 a 20% de los pacientes y se
asocia con una reduccién mas grave del gasto cardiaco
y choque cardiogénico. El takotsubo basal o invertido
se encuentra en < 5% de los pacientes®'” y se aso-
cia con un compromiso hemodinamico menos severo.
Otras variantes raras incluyen disfuncién biventricular y
compromiso aislado del ventriculo derecho, que se aso-
cian con compromiso hemodinamico grave y choque, y
disfuncion focal localizada que son de naturaleza mas
benigna y se asemejan a casos de miocarditis focal.'

Se ha reportado que los desencadenantes emocio-
nales no son tan frecuentes como los desencadenantes
fisicos (27.7% frente a 36.0%) y 28.5% de los pacientes
no presentaban ningln desencadenante evidente.® El
paciente caracteristico con miocardiopatia por estrés
es una mujer postmenopausica que presenta un inicio
agudo o subagudo de dolor toracico (> 75%) y/o dis-
nea (aproximadamente 50%), a menudo con mareos (>
25%) y sincope ocasional (5 a 10%).%'8 También se han
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informado sintomas inespecificos como debilidad, tos y
fiebre.® Las presentaciones clinicas mas criticas como
choque cardiogénico se presentan en 4.2% y fibrilacion
ventricular en 1.5%.” Se han propuesto varios criterios
diagnoésticos en el mundo.'® Los primeros fueron los
criterios propuestos por la Clinica Mayo; actualmente,
los mas utilizados son los criterios de diagnostico de
la Asociacion de Insuficiencia Cardiaca de la Sociedad
Europea de Cardiologia para el sindrome de takotsubo
(Tabla 1),'” también se han propuesto los criterios diag-
nosticos internacionales de takotsubo (criterios diag-
nosticos InterTAK) (Tabla 2).20-21

El ECG es anormal en la mayoria de los pacientes con
miocardiopatia de estrés (> 95%),!” por lo general mues-
tra cambios isquémicos del segmento ST y de la onda
T.'6.17 La inversion de la onda T, a menudo profunda y
generalizada, y la prolongacion significativa del QT, que
generalmente se desarrolla de 24 a 48 horas después
del inicio de los sintomas o del desencadenante estre-
sante, son bastante especificas de la miocardiopatia por
estrés y representan uno de los puntos de evaluaciéon
en los criterios de InterTAK.?? La elevacion del segmento
ST que involucra derivaciones precordiales también se
observa soélo en aproximadamente 40% de los casos,'®
suele ser mas evidente en las derivaciones precordia-
les V3-V6. La magnitud de la elevacion del segmento ST
y el nUmero de derivaciones que muestran este patron
suele ser menor en los pacientes con MT que en los ca-
sos de infarto de miocardio con elevacién del ST.?* Ko-
suge y colaboradores encontraron que la combinacién
de depresion del segmento ST en aVR y la ausencia
de elevacion del segmento ST en V1 podria revelar MT
con 91% de sensibilidad, 96% de especificidad y 95%
de precision predictiva.?* La depresion del segmento ST
es poco comun, ocurre en < 10% de los pacientes.®??
Para distinguir entre MT anterior e IM, el ECG no debe
revelar cambios reciprocos y ondas Q con la relacién de

elevacion del ST en las derivaciones V4-6 a V1-3> 1,y
también la ausencia de depresion del ST o después de
una elevacion del ST inferior.2®

En los estudios de laboratorio, la troponina T o |
cardiaca, medida mediante ensayos convencionales
(sin sensibilidad alta), esta elevada en > 90% de los
pacientes,'® y los niveles maximos de troponina son
generalmente < 10 ng/mL,° la CK-MB so6lo esta le-
vemente elevada en la mayoria de los pacientes con
miocardiopatia por estrés.?® También se ha observado
que el péptido natriurético de tipo B (BNP) y el pro-
BNP amino terminal (NT-proBNP) aumentan con fre-
cuencia hasta 3-4 veces mas en comparaciéon con los
pacientes con sindrome coronario agudo, los niveles
significativamente elevados de estos biomarcadores
no se relacionan con la congestiéon pulmonar o la pre-
sion de enclavamiento capilar pulmonar, sino que se
asocian con una FEVI reducida y niveles elevados de
catecolaminas en plasma, lo que revel6 la patogenia
de la MT y su gravedad.?”

La ecocardiografia transtoracica con Doppler tisular y
color es la prueba de imagen no invasiva preferida para
los pacientes con sospecha de miocardiopatia por es-
trés.'” Una acinesia/discinesia global del VI con un pa-
tron circunferencial clasico que afecta a todo el vértice
(mas comun) o los segmentos medioventriculares o ba-
sales seria sugestiva de miocardiopatia por estrés. La
insuficiencia cardiaca sistélica es la complicacion mas
frecuente en la fase aguda y afecta de 12 a 45% de los
pacientes.” Los predictores independientes son: edad
avanzada, FEVI inferior en el momento de la presenta-
cion, niveles mas altos de troponina al ingreso y pico,
patron medioventricular, compromiso del ventriculo
derecho y un factor estresante fisico. También pueden
ocurrir obstruccion del tracto de salida del VI (OTSVI),
arritmias, tromboembolismo sistémico, hemorragia y ro-
tura intramiocardica. La resonancia magnética cardiaca

Tabla 1: Criterios de diagndstico para la miocardiopatia por estrés segtin la Asociacion
de Insuficiencia Cardiaca-Sociedad Europea de Cardiologia.

1. Anomalias transitorias del movimiento de la pared regional del miocardio del ventriculo izquierdo o del ventriculo derecho que,
con frecuencia, pero no siempre, estan precedidas por un desencadenante estresante (emocional o fisico)

2. Las anomalias en el movimiento regional de la pared (se ha informado de disfuncion aguda y reversible de un solo territorio coronario), por lo general, se extienden
mas alla de una Unica distribucion vascular epicardica y, a menudo, resultan en disfuncion circunferencial de los segmentos del ventriculo involucrados

3. La ausencia de enfermedad arterial coronaria aterosclerética culpable, incluida la rotura aguda de placa, formacion de trombos y diseccion coronaria u
otras afecciones patoldgicas para explicar el patron de disfuncién temporal del VI observado (p. ej., miocardiopatia hipertréfica, miocarditis viral)

4. Anormalidades electrocardiograficas nuevas y reversibles (elevacion del segmento ST, depresion del segmento ST, BRI [el BRI puede
ser permanente después del sindrome de takotsubo, pero también debe alertar a los médicos para que excluyan otras miocardiopatias.
Los cambios en la onda T'y la prolongacion del QTc pueden tardar varias semanas o meses en normalizarse después de la
recuperacion de la funcion del VI], inversion de la onda T y/o prolongacion del QTc) durante la fase aguda (tres meses)

5. Péptido natriurético sérico significativamente elevado (BNP o NT-proBNP) durante la fase aguda

6. Elevacion positiva pero relativamente pequefa de la troponina cardiaca medida con un ensayo convencional (es decir, disparidad entre el nivel de
troponina y la cantidad de miocardio disfuncional presente). Se han notificado casos de troponina negativa, pero son atipicos. (Se han informado
pequenos infartos apicales. Se han notificado infartos subendocardicos transetntes, que afectan a una pequefa proporcion del miocardio con
disfuncion aguda. Estos infartos son insuficientes para explicar la anomalia aguda del movimiento de la pared regional observada)

7. Recuperacion de la funcion sistélica ventricular en imagenes cardiacas durante el seguimiento (3 a 6 meses).

BNP = péptido natriurético de tipo B. BRI = bloqueo de rama izquierda. NT-proBNP = pro-BNP N-terminal. QTc = QT corregido. VI = ventriculo izquierdo.
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Tabla 2: Criterios de diagndstico internacionales de takotsubo (criterios de diagndstico de InterTAK).

. Los pacientes muestran (las anomalias en el movimiento de la pared pueden permanecer durante un periodo prolongado de tiempo o puede que no sea posible

documentar la recuperacion. Por ejemplo, la muerte antes de que se capture la evidencia de recuperacion) transitoria disfuncion ventricular izquierda (hipocinesia,
acinesia o discinesia), se presenta como discinesia apical o medioventricular, basal o alteraciones de la actividad. Puede haber afectacion del ventriculo derecho.

Ademas de estos patrones regionales de movimiento de la pared, pueden existir transiciones entre todos los tipos. La anomalia regional del movimiento de la
pared suele extenderse mas alla de una distribucion vascular epicardica; sin embargo, pueden existir casos raros en los que la anomalia del movimiento de la
pared esté presente en el territorio miocardico subtendido de una sola arteria coronaria (sindrome de takotsubo focal)

2. Un desencadenante emocional, fisico o combinado, puede preceder el evento del sindrome de takotsubo, pero esto no es obligatorio

3. Los trastornos neurolégicos (p. €j., hemorragia subaracnoidea, accidente cerebrovascular/ataque isquémico transitorio o convulsiones), asi como el
feocromocitoma, pueden servir como desencadenantes del sindrome de takotsubo

4. Hay nuevas anomalias en el ECG (elevacion del segmento ST, depresion del segmento ST, inversion de la onda T y prolongacion de QTc); sin embargo, existen

casos raros sin cambios en el ECG

5. Los niveles de biomarcadores cardiacos (troponina y creatina cinasa) estdn moderadamente elevados en la mayoria de los casos; es comdn una elevacion

significativa del BNP

6. La enfermedad arterial coronaria significativa no es una contradiccion en el sindrome de takotsubo

7. Los pacientes no tienen evidencia de miocarditis infecciosa
8. Las mujeres postmenopausicas se ven afectadas predominantemente

BNP = péptido natriurético de tipo B. ECG = electrocardiograma. QTc = QT corregido.

(RMC) podria mostrar caracteristicas de imagen parti-
culares como la afectaciéon del ventriculo derecho y di-
ferenciarla de otras miocardiopatias.?® El tratamiento de
los pacientes hemodinamicamente estables a menudo
se realiza con diuréticos, inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina (ECA) y bloqueadores beta.
El flujo sanguineo bajo dentro del segmento apical es
la presunta causa de trombosis apical. Para reducir el
riesgo de tromboembolismo, los pacientes con pérdida
de movimiento del vértice del ventriculo izquierdo de-
ben tratarse con terapia anticoagulante hasta que me-
jore la contractilidad del vértice, a menos que exista una
contraindicacion definida.?”

En los pacientes que presentan insuficiencia car-
diaca por MT es fundamental determinar el patron de
miocardiopatia y la presencia o ausencia de OTSVI,
que suele obtenerse mediante ecocardiografia trans-
toracica. Para los pacientes con congestion pulmonar
y sin hipotension o signos de gasto cardiaco bajo,
el tratamiento tiene como objetivo reducir el retorno
venoso con venodilatadores (nitroglicerina, nitropru-
siato o nesiritida) y con agentes diuréticos. Los vaso-
dilatadores arteriales se pueden utilizar en pacientes
con hipertensién arterial sistémica; sin embargo, se
necesita precauciéon para evitar el empeoramiento
de la OTSVI. Pueden anadirse bloqueadores de los
receptores B-adrenérgicos en dosis bajas para tratar
la hipertension en pacientes hemodinamicamente
estables. Para los pacientes con hipotension y cho-
que, el tratamiento difiere segln haya evidencia de
OTSVI o no. En ausencia de obstruccién, se puede
considerar que los farmacos con accion inotropica
positiva (dobutamina, milrinona, dopamina o levosi-
mendan) para aumentar el gasto cardiaco; sin em-
bargo, incluso si no hay OTSVI al inicio del estudio,
se necesita una evaluacion de seguimiento a corto
plazo para garantizar que la adicién de un in6tropo
no provoco la obstrucciéon. Si los agentes inotropicos

no son suficientes, los farmacos vasopresores (feni-
lefrina, norepinefrina o vasopresina) deben conside-
rarse en la dosis mas baja posible y como un agente
temporizador como puente hacia el soporte mecanico
con un dispositivo de asistencia ventricular izquierda
0 como puente hacia la recuperacion. La bomba de
contrapulsacion adrtica con bomba de balén intraaor-
tico y el dispositivo de asistencia ventricular izquierda
percutanea a través de Impella son adecuados para
proporcionar apoyo temporal.?°-30

CONCLUSIONES

La miocardiopatia de takotsubo definida como una
anomalia sist6lica temporal y reversible del area api-
cal del ventriculo izquierdo que se asemeja a un infarto
de miocardio en la inexistencia de enfermedad de las
arterias coronarias. La cual muchas veces puede es-
tar infradiagnosticada por la similitud con el IM, debe
sospecharse y descartarse en paciente con patologia
aguda como en el caso presentado en el cual tras el
estimulo desencadenante que fue el trauma present6
choque cardiogénico ameritando tratamiento inotrépico
y vasopresor con resolucion temprana.
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