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Miocardiopatía takotsubo. Una entidad clínica 
con varios interrogantes

Takotsubo cardiomyopathy. A clinic entity with several questions
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RESUMEN
La cardiomiopatía takotsubo (TCM) es una enfermedad caracterizada por una dis-
función ventricular izquierda (VI) transitoria que por lo general afecta las regiones 
anteroapical e inferoapical del miocardio VI, en ausencia de obstrucciones corona-
rias signifi cativas. El síndrome a menudo se presenta con dolor en el pecho y/o dis-
nea, alteraciones reversibles y dinámicas del segmento ST-T en el ECG, y aumento 
ligero de las enzimas cardíacas, desproporcionado en relación con el grado de al-
teraciones observadas en la contractilidad. Existe un amplio predominio de muje-
res de edad avanzada que con frecuencia han padecido un estrés mental o físico 
específi co que precede en horas o días a la aparición de los síntomas. En muchos 
casos, se puede identifi car factores desencadenantes de la enfermedad dentro de 
la esfera afectiva y en otros, el evento precipitante es un suceso neurológico agu-
do, más comúnmente una hemorragia subaracnoidea. Se ha mencionado que los 
niveles elevados de catecolaminas juegan un rol importante como un mecanismo 
fi siopatológico en la mayoría de los pacientes, aunque esto no se ha podido de-
mostrar en todos los enfermos. Desde que fuera descrita por primera vez en 1991, 
se han comunicado en forma creciente una innumerable cantidad de publicacio-
nes sobre MCT. Sin embargo, varios aspectos de la enfermedad permanecen aún 
sin resolverse. 
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ABSTRACT
Takotsubo cardiomyopathy(TCM) is a curious clinical entity characterized by tran-
sient left ventricular dysfunction usually involving the antero apical  and infero api-
cal regions of the myocardium in the absence of signifi cant coronary artery disea-
se. The syndrome often presents with chest pain and/or dyspnea, dynamic reversible 
ST-T segment abnormalities, and mildly increased cardiac enzymes disproportiona-
te to the extent of wall motion abnormalities. Most patients are usually elderly wo-
men and there is often a signifi cant mental or physical stress preceding the appea-
rance of symptoms. Common triggers that have been identifi ed include the death of 
a loved one, becoming a victim of theft, the experience of a great loss such as with 
gambling, a surprise party or severe illness (hospitalization in an intensive care unit), 
etc. In others, an acute neurologic event, most commonly a subarachnoid hemorr-
hage is the precipitating event. While elevated catecholamine levels have been sug-
gested as a signifi cant pathophysiologic mechanism in most patients, in others, the 
pathophysiology is unknown as well as how elevated catecholamines alter left ven-
tricular function. Since it was fi rst described in 1991, multiple articles have been pu-
blished on this subject. However, several aspects of the disease remain unresolved. 
These revolve around its incidence, pathophysiology, the diagnostic criteria used to 
defi ne it and its appropriate management.
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INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía takotsubo (MCT) es una enferme-
dad caracterizada por una disfunción ventricular iz-
quierda (VI) transitoria que por lo general afecta las 
regiones anteroapical e inferoapical del miocardio VI, 
en ausencia de obstrucciones fi jas coronarias signifi -
cativas. El síndrome a menudo se presenta con dolor 
en el pecho y/o disnea, alteraciones reversibles y diná-
micas del segmento ST-T en el ECG, y aumento lige-
ro de las enzimas cardíacas, desproporcionado en rela-
ción con el grado de alteraciones observadas en la con-
tractilidad. Existe un amplio predominio de mujeres 
de edad avanzada, que con frecuencia han padecido un 
estrés mental o físico específi co que precede en horas o 

días a la aparición de los síntomas. En muchos casos, se 
pueden identifi car factores desencadenantes de la en-
fermedad dentro de la esfera afectiva (muerte de un ser 
querido, víctimas de un robo, enfermedad grave, etc.)1. 
En otros, el evento precipitante es un suceso neurológi-
co agudo, más comúnmente una hemorragia subarac-
noidea. Se ha mencionado que los niveles elevados de 
catecolaminas juegan un rol importante como un me-
canismo fi siopatológico en la mayoría de los pacientes, 
aunque esto no se ha podido demostrar en todos los 
enfermos. Desde que fue descrita por primera vez en 
1991, se ha comunicado en forma creciente una gran 
cantidad de publicaciones sobre MCT. Sin embargo, 
varios aspectos de la enfermedad permanecen aún sin 
resolverse. Entre los principales interrogantes se pue-
de citar a la incidencia, la fi siopatología, los criterios de 
diagnóstico y el manejo terapéutico de la MCT.

INCIDENCIA

Se ha informado en la mayoría de los estudios que 
aproximadamente el 1-2% de los pacientes diagnosti-
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cados como síndrome coronario agudo (SCA) podría 
sufrir de MCT. Sin embargo, su verdadera incidencia 
es desconocida. Las posibles razones que contribuyen 
a esto incluyen el hecho de que a menudo hay un bajo 
índice de sospecha clínica inicial de MCT. Los crite-
rios diagnósticos formulados no son uniformes, aun-
que el propuesto por Clínica Mayo, de los EE.UU., es 
el más ampliamente usado (Tabla 1)6. La estimación 
de la prevalencia de MCT proviene de pequeñas se-
ries de pacientes consecutivos con sospecha de SCA7-

10. Si bien cada una de estas series incluye un peque-
ño número de pacientes, cada una de ellas representa-
ba aproximadamente 1,7 a 2,2% de los casos ingresa-
dos en la unidad coronaria con sospecha de SCA. In-
vestigadores de la Universidad de Arkansas identifi -
caron 21.748 pacientes con diagnóstico de MCT en 
el año 2011 utilizando una base de datos de alta hos-
pitalaria nacional en los EE.UU.11. En un análisis de 
los casos por estado, se observó que Vermont y Misu-
rí tuvieron las tasas más altas, con 380 por millón de 
habitantes en Vermont y 169 por millón en Misurí. 
La tasa de pacientes con MCT en Vermont en el 2011 
fue más del doble que en los otros estados. Este fue 
el mismo año en que la tormenta tropical Irene gol-
peó el estado con fuertes lluvias y viento. Del mismo 
modo, los investigadores encontraron una tasa de 169 
casos por millón en Misurí en 2011, el mismo año en 
que un tornado masivo devastó Joplin Mo. La mayo-
ría de los estados tenían menos de 150 casos por mi-
llón de habitantes11.
Hay otros datos que sugieren que la incidencia puede 
ser mayor de lo publicado anteriormente, sobre todo 
si uno examina mujeres posmenopáusicas que presen-
tan SCA. Sy et al. evaluaron prospectivamente muje-
res posmenopáusicas consecutivas con test de troponi-
na positivo, el 25% de las cuales cumplieron con los cri-
terios para infarto agudo de miocardio según la defi ni-
ción universal. De ellas, 6% cumplieron con los crite-
rios para MCT defi nitivo o probable12.

FISIOPATOLOGÍA

Se han propuesto varias teorías para explicar la fi siopato-
logía de la MCT. Estas incluyen el exceso de catecolami-
nas, espasmo múltiple de las arterias coronarias epicár-

dicas, disfunción microvascular y obstrucción del tracto 
de salida del VI aguda en presencia de niveles bajos de es-
trógeno. Estas teorías no son mutuamente excluyentes.
En general, la disfunción del VI de MCT, aun si se tra-
ta de la variante apical o de las otras presentaciones me-
nos frecuentes (ventricular media o basal), no corres-
ponde a un territorio de una sola arteria coronaria. Mi-
gliore et al.15 encontraron que el infarto por puente 
muscular de la descendente anterior en la angiografía 
o la MCT fue un hallazgo frecuente, aunque esta ma-
nifestación no fue observada por otros autores. Ibanez 
et al. sugirieron que la MCT podría ser un infarto de 
miocardio abortado con la lisis espontánea del trom-
bo16. Una vez más, la evidencia global no lo corroboró.
También se ha sugerido que la disfunción reversible 
de la microcirculación coronaria podría ser un impor-
tante mecanismo fi siopatológico. Utilizando ecocar-
diografía de contraste e infusiones de adenosina, Ga-
liuto et al. mostraron que la adenosina mejora transi-
toriamente la perfusión microvascular y el movimien-
to de la pared en MCT, pero no en STEMI anterior17. 
La causa de esta intensa constricción microvascular y 
la predilección por esta región del miocardio es aún en 
gran medida desconocida, aunque el efecto de la esti-
mulación simpática sobre la vasculatura es probable-
mente un mecanismo importante. Se han descrito ni-
veles suprafi siológicos de catecolaminas en la mayoría 
pero no en todos los pacientes con MCT y se ha su-
gerido que esto conduce a aturdimiento miocárdico. 
Los niveles de catecolaminas y de dopamina en plas-
ma durante la presentación aguda de MCT son signi-
fi cativamente más altos que los encontrados en perso-
nas con infarto agudo de miocardio Killip III/IV y si-
guen siendo muy altos, incluso una semana después 
de la aparición de los síntomas18. Muestras de biopsia 
cardíaca durante el período agudo en algunos pacien-
tes con MCT han demostrado infi ltración de monoci-
tos y bandas de contracción con necrosis consistentes 
con exceso de catecolamina18. La liberación de cateco-
laminas excesiva podría generar espasmo microvascu-
lar y disfunción endotelial que conduce a aturdimien-
to miocárdico19-21. Disfunción VI transitoria similar a 
MCT podría ser inducida en ratas expuestas a estrés fí-
sico con niveles elevados de catecolaminas22.
Los receptores simpáticos no se distribuyen uniforme-
mente en el corazón; se sabe que existe una mayor densi-
dad en el segmento del ápice VI, lo que proporciona una 
posible explicación para el clásico abombamiento apical 
VI visto en MCT. Apoya esta hipótesis la alta frecuencia 
del antecedente de estrés mental o físico en estos pacien-
tes y la similitud de las alteraciones de la contractilidad de 
MCT con los individuos que tienen cardiomiopatía de 
feocromocitoma o de exceso de catecolaminas23-25. Desa-
fortunadamente, los niveles de catecolaminas elevados no 
se han encontrado en todos los pacientes con MCT.
Otra hipótesis que se ha propuesto es el espasmo multi-
vaso de las arterias coronarias epicárdicas. Parece poco 

TABLA 1. Criterios de diagnóstico de la Clínica Mayo.

1. Sospecha de IAM basado en el dolor precordial y elevación del ST 

observada en el ECG de fase aguda.

2. Hipocinesia transitoria o acinesia de las regiones media y apical del 

VI e hiperquinesia funcional de la región basal, observados en la 

ventriculografía o la ecocardiografía.

3. Arterias coronarias normales confi rmadas por arteriografía (estre-

chamiento luminal de menos de 50% en todas las arterias coro-

narias) en las primeras 24 horas después de la aparición de los sín-

tomas.

4. Ausencia de traumatismo craneal reciente, hemorragia intracra-

neal, sospecha de feocromocitoma, miocarditis o miocardiopatía 

hipertrófi ca.
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probable que la disfunción VI que se produce en este 
síndrome podría deberse sólo a espasmo de una única 
arteria coronaria. En un estudio en el que se evaluó el 
espasmo, el espasmo multivaso se demostró en algunos 
pocos pacientes26. Sin embargo, la elevación persistente 
del ST sin estenosis coronaria en la angiografía no po-
dría estar relacionada con el espasmo epicárdico como 
la fi siopatología primaria26.
Otra posibilidad fi siopatológica de la MCT ha sido 
la demostración de la obstrucción aguda del tracto de 
salida VI en algunos pacientes27. La hipercontractili-
dad de los segmentos basales en la variante apical habi-
tual puede conducir a la obstrucción del tracto de sali-
da en los VI pequeños de las mujeres posmenopáusicas. 
La sobrecarga de presión aguda en el ápice adelgazado 
relacionada con la obstrucción podría llevar a acinesia 
apical transitoria. Sin embargo, si este mecanismo es 
causal, participa en sólo una minoría de los casos.
Se han descrito anormalidades metabólicas en MCT, 
incluyendo una reducción en el metabolismo de ácidos 
grasos similar a lo que ocurre bajo condiciones de is-
quemia. Esto ha sido documentado a través de imáge-
nes SPECT con I-123 BMIPP28.
Todos los autores coinciden en que la gran mayoría 
de los pacientes (≥90%) con diagnóstico de MCT son 
mujeres posmenopáusicas. ¿Cómo contribuyen los es-
trógenos y, específi camente, la defi ciencia de estróge-
nos después de la menopausia, a la MCT? La respuesta 
no es clara. Podría haber una compleja interacción en-
tre factores neurohormonales, el perfi l genético, anor-
malidades anatómicas y otros factores que contribuyen 
conjuntamente a la disfunción cardíaca29. La defi cien-
cia de estrógeno promueve la inestabilidad vasomotora 
y la vasoconstricción, la disfunción endotelial y disfun-
ción microvascular. Los niveles más bajos de estrógeno 
pueden explicar la disparidad de género en la expresión 
de esta entidad cardíaca29-31.
En resumen, es probable que haya múltiples mecanis-
mos fi siopatológicos relacionados entre sí. La mayoría 
gira en torno a los efectos de un aumento transitorio de 
los niveles de catecolaminas en presencia de defi ciencia 
de estrógenos. Resultados de la disfunción VI transito-
ria, posiblemente relacionadas con los efectos de las ca-
tecolaminas sobre los receptores β regulados en el ápice 
y la disfunción microvascular transitoria.

DIAGNÓSTICO

Se han propuesto varios criterios diagnósticos por di-
ferentes autores32-35. Los de la Clínica Mayo36,37 son 
los más ampliamente aceptados. La mayoría de los cri-
terios excluyen a los pacientes con traumatismo cra-
neoencefálico, hemorragia intracraneal o subaracnoi-
dea, aunque no parece lógico ya que estos enfermos 
suelen desarrollar los síntomas típicos de MCT en el 
ECG y en la imagen no invasiva. La enfermedad coro-
naria epicárdica signifi cativa es una exclusión natural. 

Otras situaciones también pueden impedir el diagnós-
tico, tal como no realizar un angiograma para excluir 
enfermedad coronaria debido a que el paciente está de-
masiado enfermo, es decir, aquellos individuos ingre-
sados en la UTI con un traumatismo o sepsis, etc. En 
ocasiones, los pacientes potenciales mueren antes de 
que el diagnóstico pueda ser confi rmado por un estu-
dio de imagen de repetición que muestra la mejora en 
movimiento de la pared regional. La Tabla 2 resume el 
cuadro clínico diagnóstico de MCT
Luego de las comunicaciones iniciales de MCT con la 
descripción inicial de la disfunción VI apical típica, se 
informaron nuevas variantes de MCT con geometría 
ventricular diferente. La alteración puede preservar el 
ápice y afectar a diferentes segmentos del VI y también 
del ventrículo derecho. Acinesia del segmento medio 
con la contracción ventricular apical y basal normal o 
aumentada (variante medio ventricular). La acinesia 
basal con la contractilidad apical conservada se conoce 
como “takotsubo invertido”. La variante típica apical se 
observa en más de 2/3 de los pacientes38,39.
Eitel et al.40, sólo sobre la base de imágenes de resonan-
cia magnética, establecieron un diagnóstico de MCT 
en el 68% de los pacientes. Típicamente, no hay real-
ce tardío de gadolinio con MCT en comparación con 
la disfunción VI relacionada con el infarto. Presumi-
blemente, esta técnica podría ser utilizada en algunos 
pacientes con enfermedad coronaria con una presenta-
ción típica de MCT para sugerir el diagnóstico.

MANEJO AGUDO Y CRÓNICO DE MCT

No existe un tratamiento específi co y se emplea la mis-
ma terapia de apoyo de cualquier miocardiopatía. La 
mayoría usa bloqueadores beta dado el presunto pa-
pel del exceso de catecolaminas, pero se desconoce si 
estos aceleran la recuperación. Además, no está claro si 

TABLA 2. Cuadro clínico diagnóstico.

1. Síntomas: dolor precordial y disnea similar a los hallazgos en el sín-

drome coronario agudo. Cardiomiopatía takotsubo también pue-

de ocurrir sin síntomas.

2. Los disparadores: el estrés emocional o físico, aunque también 

puede ocurrir sin ningún desencadenante obvio.

3. Edad y género: hay una tendencia reconocida a una mayor fre-

cuencia en las personas de edad avanzada, principalmente mu-

jeres.

4. Morfología ventricular: discinesia apical con una recuperación rápi-

da en la ventriculografía y la ecocardiografía.

5. ECG: elevación del ST se puede observar inmediatamente después 

del evento. Ondas T se vuelven progresivamente negativas y el in-

tervalo QT se alarga progresivamente. Estos cambios mejoran poco 

a poco, pero las ondas T negativas pueden permanecer durante 

meses. Pueden observarse ondas Q patológicas en la fase aguda.

6. Biomarcadores cardíacos: Sólo hay un ligero aumento de las enzi-

mas cardíacas y la troponina.

7. Resonancia Magnética Nuclear: Las anomalías se pueden detec-

tar en algunos casos.

8. Pronóstico: La recuperación es rápida en la mayoría de los casos, 

pero algunos desarrollan edema agudo de pulmón y otras secue-

las, incluso la muerte.
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los bloqueadores selectivos beta tales como metoprolol 
frente a carvedilol son los fármacos preferidos. Tampo-
co hay datos que apoyen el hecho de que estos agentes 
reducen las recurrencias. Afortunadamente, la tasa de 
recurrencia es ≤10%.
Si hay presión arterial adecuada, el tratamiento médico 
por lo general incluye no sólo un betabloqueante, sino 
también un inhibidor de la enzima convertidora de an-
giotensina o bloqueantes del receptor de angiotensi-
na II. La anticoagulación sistémica se debe considerar 
sólo si existe un trombo VI, evento poco usual. Puede 
ser necesario el apoyo inotrópico si la presión arterial 
es baja, pero no debe utilizarse en pacientes con obs-
trucción del tracto de salida. Por lo tanto, esto indica la 
importancia de mediciones completas en el estudio he-
modinámico o ecocardiográfi cas. El balón de contra-
pulsación intraaórtico está indicado con disfunción VI 
marcada asociada con hipotensión severa o shock en 
ausencia de la obstrucción del tracto de salida. La mor-
talidad hospitalaria en la mayoría de las series publica-
das es <3%. Estos pacientes también deben ser vigila-
dos cuidadosamente después de la admisión para pre-
venir arritmias signifi cativas.
Si una mujer de edad avanzada es admitida con un 
STEMI, especialmente de pared anterior, y no se en-

cuentra en o cerca de un hospital con capacidad de 
angioplastia primaria, ¿debe ella recibir tratamiento 
trombolítico? Siempre hay que individualizar la tera-
pia pero, a menos que ella se encuentre en alto riesgo de 
sangrado, la respuesta es sí porque la terapia podría sal-
var la vida. Sin embargo, la angiografía es siempre pre-
ferible para excluir el ocasional MCT y proporcionar la 
terapia de intervención adecuada. Esto se sugiere par-
ticularmente si el índice de sospecha de MCT es alto, 
como cuando hay un gran estrés emocional anterior y 
una gran anormalidad de movimiento de la pared api-
cal en la ecocardiografía.

CONCLUSIÓN

A pesar de ser una forma reversible, en su mayoría be-
nigna, de miocardiopatía, siempre debe haber un alto 
índice de sospecha de este diagnóstico sobre todo en 
mujeres posmenopáusicas que presentan un SCA o 
disfunción del VI inexplicable. Aunque hay datos con-
trovertidos en relación con la incidencia, mecanismos 
fi siopatológicos, criterios diagnósticos, estrategias tera-
péuticas y tal vez incluso el nombre del síndrome, siem-
pre hay que tener en cuenta MCT como una posibili-
dad diagnóstica.
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