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El síndrome de takotsubo —también llamado disci-
nesia apical transitoria del ventrículo izquierdo o 
síndrome del corazón roto—, es una miocardiopatía 
aguda que con frecuencia puede ser confundida, 
inicialmente, con un síndrome coronario agudo de 
origen aterosclerótico (SCA). Se caracteriza por una 
disfunción sistólica ventricular izquierda aguda, 
transitoria y reversible, a menudo relacionada con 
un episodio estresante1. 

Este síndrome afecta predominantemente a mu-
jeres, en edad posmenopáusica, con pocos factores 
de riesgo (habitualmente hipertensión arterial) y 
con un desencadenante físico o psicológico1-3.  

En este artículo se presenta el caso de una mujer 
de 83 años de edad con antecedentes de hiperten-
sión arterial, fibrilación auricular paroxística, con 
tratamiento anticoagulante desde 2019, y miocardio-
patía hipertrófica no obstructiva familiar asintomáti-
ca, diagnosticada mediante resonancia magnética 
nuclear (RMN) en 2015, a raíz del mismo diagnóstico 

en dos hijos. Acudió a Urgencias por dolor torácico 
no irradiado, sin manifestaciones neurovegetativas, 
de 30 minutos de evolución, asociado a disnea pro-
gresiva en la última semana; razón por la que ingre-
só en la Unidad Coronaria.  

La exploración física reveló signos de insuficien-
cia cardíaca izquierda, sin soplos ni ruidos sobre-
añadidos. La radiografía de tórax mostró signos 
compatibles con edema agudo de pulmón. El elec-
trocardiograma (Figura, panel superior), bradicar-
dia sinusal, isquemia subepicárdica anterior e infe-
rior, con ondas T negativas profundas y anchas, y 
QT largo. Los marcadores de daño miocárdico (tro-
ponina I) fueron positivos y la ecocardiografía evi-
denció la presencia de un ventrículo izquierdo no 
dilatado con hipertrofia septal grave (18 mm) y una 
fracción de eyección (FEVI) de 45% con acinesia 
apical; mientras que la FEVI medida por RMN fue de 
41%, con hipertrofia septal asimétrica, signos de 
edema/inflamación miocárdica en segmentos apica-
les y medios, fibrosis intramiocárdica parcheada en 
zonas de máxima hipertrofia. Finalmente, la corona-
riografía demostró la ausencia de lesiones significa-
tivas, por lo que se concluyó que se trataba de un 
probable síndrome de takotsubo en una paciente 
con miocardiopatía hipertrófica septal. 

La evolución electrocardiográfica demostró apla-
namiento de las ondas T a las 48 horas, con persis-
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tencia del QT prolongado y la bradicardia sinusal 
(Figura, panel inferior). El ecocardiograma de con-
trol a los siete días, previo al alta hospitalaria, mos-
tró la hipertrofia septal asimétrica conocida con aci-
nesia localizada al ápex y FEVI de 76%; mientras 
que, dos semanas después, la imagen cardíaca con-
firmó la recuperación completa de las alteraciones 
segmentarias. 

El síndrome de takotsubo tiene una prevalencia 
estimada de 1-2% de todos los SCA1-3 y su fisiopato-
logía no está bien definida, aunque existen varias 
hipótesis que involucran al sistema nervioso autó-
nomo o a un episodio de cardiotoxicidad por exceso 
de producción de catecolaminas. 

Puede clasificarse de acuerdo a sus variantes ana- 

tómicas o clínicas:  
- Anatómicas. La afectación miocár-

dica no guarda relación directa con 
la distribución coronaria en dife-
rentes patrones: apical o clásico 
(70-80% casos), medio-ventricular, 
basal o invertido, e inusual. 

- Clínicas. Las formas primarias son 
las más frecuentes, pero pueden 
existir formas secundarias a enfer-
medades como el asma bronquial o 
el hipertiroidismo, y a estrategias 
terapéuticas como la cirugía o el 
uso de algunos fármacos1-3. 

 
Los pacientes con síndrome de ta-

kotsubo se presentan con dolor torá-
cico (en ocasiones con insuficiencia 
cardíaca), muestran alteraciones elec-
trocardiográficas parecidas al SCA y 
alteración de los marcadores de daño 
miocárdico. El ecocardiograma mues-
tra disfunción del ventrículo izquierdo 
con acinesia, hipocinesia o discinesia 
transitorias, en general de los segmen-
tos medio-apicales, e hipercontractili-
dad de los segmentos basales. El cate-
terismo muestra unas arterias corona-
rias normales o sin lesiones significa-
tivas1-4. 

No existe consenso respecto a los 
criterios diagnósticos utilizados, aun-
que los propuestos por la Clínica Ma-
yo son los más empleados. El presente 
caso se define muy bien desde esta 
perspectiva. Sus criterios modificados 
son1,3,5: 

1. Alteraciones transitorias de la contractilidad del 
ventrículo izquierdo (discinesia, acinesia o hipo-
cinesia), con afectación apical o sin ella; que se 
extiende más allá del territorio de una arteria co-
ronaria determinada. Con frecuencia hay un des-
encadenante estresante.  

2. Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o 
evidencia angiográfica de rotura aguda de placa.  

3. Nuevas alteraciones electrocardiográficas (eleva-
ción del ST, inversión de la onda T) o elevación 
modesta de la troponina. 

4. Ausencia de feocromocitoma o miocarditis (se 
recomienda RMN). 

 
En 2017 se creó el registro internacional Inter-

 
 

Figura. Electrocardiograma al ingreso (arriba) y a las 48 horas (abajo). 
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TAK, de donde surgió su puntuación InterTAK Diag-
nostic Score5 (Tabla), con una alta sensibilidad para 
el diagnóstico del síndrome de takotsubo, que per-
mite distinguirlo del SCA con una alta especificidad. 
Sin embargo, se exige descartar la presencia de en-
fermedad coronaria mediante coronariografía1. 
 
 
Tabla. Criterios diagnósticos para el síndrome de takotsubo, 

según InterTAK Diagnostic Score1,5. 
 

Criterio Puntuación 

Sexo femenino 25 
Desencadenante emocional 24 
Desencadenante físico 13 
No infradesnivel del ST (excepto en aVR) 12 
Enfermedad psiquiátrica 11 
Enfermedad neurológica 9 
Prolongación del QTc 6 
Diagnóstico (rango 0-100) 
≥ 50: Síndrome de takotsubo (95% de especificidad) 
≤ 31: Síndrome coronario agudo (95% de especificidad) 

 

La fase inicial del tratamiento debe ser igual que 
en un SCA, con estratificación del paciente en fun-
ción del riesgo de presentar complicaciones, hasta la 
realización de una coronariografía. No existen re-
comendaciones específicas para el tratamiento de 
los pacientes con síndrome de takotsubo, una hipó-
tesis es que los inhibidores de la enzima conversora 
de la angiotensina podrían tener un papel al evitar el 
remodelado cardíaco, y los betabloqueantes podrían 
prevenir o atenuar la gravedad clínica de una recu-
rrencia al oponerse a las acciones de las catecola-
minas1,3. 

El interés del caso que se presenta radica en que, 
aunque la miocardiopatía hipertrófica septal es una 
enfermedad bastante común, en la literatura revisa-
da no encontramos artículos que la relacionaran con 
el síndrome de takotsubo. 
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