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RESUMEN

El síndrome de Tako-Tsubo se caracteriza por ser una patología clínicamente similar a un síndrome coronario 
agudo, que presenta, como éste, alteraciones electrocardiográfi cas y enzimá  cas con acinesia anterior. En cambio, este 
síndrome no presenta lesiones angiográfi cas signifi ca  vas en la coronariogra  a y se resuelve con posterior recupera-
ción de las alteraciones segmentarias.
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ABSTRACT

Tako-Tsubo´s syndrome is characterized by being a disease clinically similar to an acute coronary syndrome, that 
presents, like this one, electrocardiographic and enzyma  c abnormali  es with anterior akinesia. On the other hand, 
this syndrome does not present signifi cant altera  ons in coronary angiography and it resolves with subsequent reco-
very of segmental altera  ons.
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INTRODUCCIÓN

Uno de los mo  vos más frecuentes de con-
sulta en los servicios de urgencias hospitalarias lo 
cons  tuye el dolor torácico, el cuál puede tener va-
riedad de e  ologías. El médico urgenciólogo debe 
discriminar entre las causas banales (osteocondri-
 s, dolor pleurí  co, estados de ansiedad, herpes 

zoster...), los procesos urgentes no vitales (pericar-
di  s, neumonía, derrame pleural, brote ulceroso, 
espasmo esofágico...) y las situaciones urgentes 
y potencialmente graves (cardiopa  a isquémica, 
disección aór  ca, taponamiento cardiaco, trom-
boembolismo pulmonar, neumotórax a tensión, 
perforación esofágica, volet costal...). Una de las 
causas del dolor torácico lo cons  tuye la cardiopa-
 a isquémica, situación de desequilibrio entre el 

aporte de oxígeno y su demanda en el tejido mio-
cárdico, lo que origina una isquemia miocárdica que 
puede manifestarse como una angina (aumento de 
la demanda miocárdica de oxígeno) o un síndrome 
coronario agudo (disminución o interrupción del 
fl ujo sanguíneo coronario). Éste úl  mo se clasifi -

ca en síndrome coronario agudo con elevación del 
segmento ST en donde está indicada la terapia de 
reperfusión y el síndrome coronario agudo sin ele-
vación del segmento ST (incluye la angina) donde la 
terapia de reperfusión no está indicada.

El síndrome de Tako-Tsubo (STT), también 
conocido como discinesia apical transitoria, cora-
zón roto o apical ballooning se caracteriza por pre-
sentarse de forma clínica simulando un síndrome 
coronario agudo (SCA) con alteraciones electrocar-
diográfi cas y elevación de marcadores cardiacos, 
produciendo un grado variable y reversible de dis-
función ventricular, predominantemente izquierda 
con afectación de segmentos mediales del ven-
trículo izquierdo sin apenas compromiso de seg-
mentos basales y con coronariogra  a sin lesiones 
signifi ca  vas. Pese a que podría considerarse una 
patología benigna y reversible, no está exenta de 
complicaciones potencialmente graves, la mayor 
parte de ellas durante el ingreso hospitalario en su 
fase aguda, siendo la insufi ciencia cardiaca (IC) la 
más frecuente.
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Presentamos el caso de una mujer con clíni-
ca de SCA con alteraciones electrocardiográfi cas, 
elevación de marcadores cardiacos, disfunción 
ventricular y coronariogra  a sin lesiones signifi -
ca  vas, catalogado fi nalmente de STT y que du-
rante su ingreso presentó cuadro de IC.

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 62 años de edad con 
antecedentes de hipertensión arterial, hipertri-
gliceridemia, osteoporosis posmenopáusica, coli-
 s ulcerosa, psoriasis e histerectomía más doble 

anexectomía en tratamiento con omeprazol, ge-
mfi brozilo, captopril y mesalazina. Acude al Ser-
vicio de Urgencias tras presentar de forma brusca 
episodio de dolor centrotorácico opresivo, dis-
nea intensa con cianosis y pérdida de conciencia 
espontáneamente recuperada y con mejoría del 
cuadro inicial tras la administración de oxígeno, 
cor  coides y broncodilatadores nebulizados. A 
su llegada se ob  enen las siguientes constantes 
vitales: tensión arterial 109/66 mmHg, frecuen-
cia cardiaca 94 lpm, temperatura 36.4ºC y satu-
ración de oxígeno 98% con gafas nasales a 2 l/
min. A la exploración se encontraba consciente, 

Fig. 1. ECG inicial.

Fig. 2. Rx de tórax inicial.
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orientada, bien coloreada, prefundida e hidrata-
da y con ligera taquipnea sin u  lización de mus-
culatura accesoria. La auscultación cardiaca era 
rítmica y sin soplos y en la auscultación pulmo-
nar presentaba roncus dispersos con crepitantes 
leves en base derecha. El abdomen era anodino 
y no se obje  varon edemas ni signos de trom-
bosis venosa profunda. En cuanto a las pruebas 
complementarias solicitadas se realizó ECG que 
mostraba ritmo sinusal a 90 lpm, sin signos is-
quémicos agudos (Fig. 1); la radiogra  a de tórax 
no mostró ningún hallazgo relevante (Fig. 2); en 
la analí  ca de sangre únicamente destacó un dí-

mero-D de 5998 ng/ml con elevación de enzimas 
cardiacas, mioglobina 244.1 ng/ml, isoenzima 
MB de la CPK 21.5 mg/ml y troponina I 2.72 ng/
ml. Ante la sospecha inicial de tromboembolismo 
pulmonar se realizó TAC torácico que lo descartó. 
Con la sospecha diagnós  ca de síndrome coro-
nario agudo (SCA) pasó a la Sala de Observación 
para tratamiento y control de enzimas. Durante 
su estancia en ella permaneció hemodinámica-
mente estable en todo momento, iniciándose 
tratamiento con doble an  agregación, heparina 
de bajo peso molecular y perfusión intravenosa 
de nitritos. En ECG de control se observó ritmo 

Fig. 3.  ECG de control con ritmo sinusal a 90 lpm, 
ascenso de 1 mm del segmento ST en I, aVL, V5 y 
V6 con escasa progresión de la onda R en V1, V2 
y V3.

Fig.  4. Rx de tórax con signos de insufi ciencia car-
diaca.
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sinusal a 90 lpm, ascenso de 1 mm del segmento 
ST en I, aVL, V5 y V6 con escasa progresión de la 
onda R en V1, V2 y V3 (Fig. 3). En posterior con-
trol de enzimas cardiacas de 12 h de evolución se 
alcanzaron niveles de troponina I de 3.83 ng/ml. 
Con el diagnós  co de SCA ingresó en la Unidad 
de Cuidados Intensivos (UCI). Durante su estancia 
en dicha unidad permaneció hemodinámicamen-
te estable alcanzando pico máximo de troponina 
I de 4 ng/ml. Presentó cuadro de IC que mejoró 
con tratamiento deplec  vo (Fig. 4 y 5) y cuadro 
de fi brilación auricular que cardiover  ó a ritmo 

sinusal con amiodarona (Fig. 6). Se realizó coro-
nariogra  a por vía radial derecha con las siguien-
tes conclusiones: arterias coronarias sin lesiones 
angiográfi cas signifi ca  vas; depresión modera-
da-severa de FEVI por alteraciones segmenta-
rias de la contrac  lidad de todos los segmentos 
medio-apicales; insufi ciencia mitral grado II/IV 
y elevación de PTDVI; los hallazgos impresionan 
de discinesia apical transitoria o STT. El posterior 
ecocardiograma realizado se informó como: VI 
no dilatado de paredes no hipertrofi adas; hipo-
cinesia apical con aceptable contrac  lidad global 

Fig. 5. Rx de tórax tras tratamiento deplec  vo.

Fig. 6. ECG con fi brilación auricular.
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del resto de segmentos ventriculares; función 
sistólica conservada (FEVI 65%); patrón de alte-
ración en la relajación ventricular; AI y cavidades 
derechas no dilatadas; ligera calcifi cación del ani-
llo posterior de la válvula mitral; insufi ciencia mi-
tral ligera paravalvular; leve esclerosis de las cús-
pides aór  cas con apertura sistólica conservada 
sin gradiente; válvula pulmonar normal; válvula 
tricúspide normal; insufi ciencia tricúspide ligera 
paravalvular que permite cálculo de PSP normal; 
sin derramen pericárdico. Dada de alta a la planta 
de Cardiología permaneció asintomá  ca, realizó 
movilización progresiva sin incidencias y recupe-
ró su función sistólica. Al alta, y con el diagnós-
 co de discinesia apical transitoria o STT, el ECG 

mostraba ritmo sinusal a 70 lpm con ondas T ne-
ga  vas en cara antero-lateral (Fig. 7).

DISCUSIÓN

El STT, discinesia apical transitoria, corazón 
roto o apical ballooning se caracteriza por ser 
una en  dad clínica similar a un SCA presentando 
incluso alteraciones electrocardiográfi cas y ele-
vación de marcadores cardiacos que simulen un 
evento coronario. Fue descrito por primera vez 
en Japón en 1990 por Sato et al, pero no se consi-
deró como en  dad clínica hasta el año 2011 tras 
la publicación de un estudio de 88 casos1,2. No 
es una patología frecuente (0,5-1% de pacientes 
con sospecha de SCA)1,3,4 y hasta en un 80% de 

los casos afecta a mujeres posmenopáusicas sin 
factores de riesgo cardiovascular1. 

Respecto a su patogenia entre los factores 
desencadenantes más frecuentes se encuentra 
un estrés emocional severo, habiéndose descrito 
casos en todas las razas1. 

Desde el punto de vista clínico se presenta 
como un dolor precordial de caracterís  cas co-
ronarias, alteraciones electrocardiográfi cas tran-
sitorias (elevación del segmento ST en cara ante-
rior hasta en un 90% de los casos)1,5,6, elevación 
de marcadores cardiacos (hasta en un 50% de los 
casos)1,6, coronariogra  a sin lesiones signifi ca  -
vas y una discinesia anteroapical del ventrículo 
izquierdo que se observa en el ecocardiograma, 
reversible y que se normaliza en unos días1. Pese 
a tratarse de una patología transitoria cabe des-
tacar las complicaciones que puede presentar, 
principalmente durante el ingreso hospitalario 
en su fase aguda, tales como arritmias ventri-
culares, shock cardiogénico, edema agudo de 
pulmón, complicaciones con mejor pronós  co a 
corto y medio plazo que el SCA1,7. Una de las com-
plicaciones más frecuentes son los dis  ntos gra-
dos de IC, siendo ésta más frecuente en pacien-
tes añosos y con más comorbilidades (diabetes, 
obesidad, disminución de la clase funcional de 
la NYHA previa, etc)8. Es importante realizar un 
diagnós  co diferencial de otras causas que pue-
dan producir disfunción transitoria del ventrículo 

Fig. 7. ECG al alta.
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izquierdo como el feocromocitoma, hemorragia 
subaracnoidea, consumo de tóxicos (cocaína), 
miocardi  s1,6.

La e  opatogenia todavía no está clara, ha-
biéndose postulado dis  ntos mecanismos como 
el exceso de catecolaminas, vasoespasmo de 
arterias coronarias y trastornos de la microvas-
cularización cardiaca1. No se sabe por qué este 
síndrome se presenta más frecuentemente en 
mujeres y por qué se afectan predominantemen-
te los segmentos medios y apicales del ventrículo 
izquierdo9.

Cuatro criterios diagnós  cos, debiéndose 
cumplir los cuatro para su diagnós  co, fueron es-
tablecidos en 2008 por inves  gadores de la clíni-
ca Mayo1,3: alteraciones transitorias de la contrac-
 lidad ventricular izquierda (discinesia, acinesia, 

hipocinesia) con afectación apical o sin ella, que 
se ex  ende más allá del territorio de una arte-
ria coronaria determinada (ocasionalmente hay 
una situación estresante asociada); ausencia de 
lesiones coronarias en la angiogra  a o de signos 
angiográfi cos de rotura aguda de la placa; nuevas 
alteraciones electrocardiográfi cas (elevación ST 

y/o inversión onda T) o discreta elevación de tro-
ponina; y ausencia de feocromocitoma o miocar-
di  s. La realización de una coronariogra  a precoz 
es importante para la confi rmación diagnós  ca y 
posterior ac  tud terapéu  ca, evitando así el tra-
tamiento fi brinolí  co por su mayor mortalidad 
por las complicaciones hemorrágicas1. La corona-
riogra  a confi rma ausencia de lesiones corona-
rias y presencia de disfunción ventricular izquier-
da con acinesia o discinesia de los segmentos 
apicales e hipercontrac  lidad de los basales, pro-
duciendo la balonización  del ventrículo izquierdo 
durante la sístole, alteraciones que pueden man-
tenerse entre una y tres semanas1.

En cuanto al tratamiento se basa fundamen-
talmente en medidas de soporte que incluyen el 
uso de betabloqueantes, IECAs, aspirina y diuré-
 cos1. La an  coagulación podría estar indicada  a 

corto plazo en la fase aguda para evitar complica-
ciones secundarias a la formación y liberación de 
trombos por la turbulencia generada dentro de 
las cavidades coronarias1. En su evolución, aun-
que infrecuentemente, puede complicarse con la 
rotura del ventrículo izquierdo, pudiendo ser una 
causa más de muerte súbita1.
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