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RESUMEN 

l Sistema Cardiovascular es un universo fisiológico de mecanismos 

químicos, eléctricos y mecánicos que hacen posible el normal funcionamiento 

del mismo, sin embargo, bajo ciertas alteraciones fisiológicas, se desencadenan 

eventos clínicos leves o severos, reversibles o irreversibles, de bajo o alto 

riesgo. Una de estas situaciones es el Síndrome de Takotsubo. (STK) 

Patología descrita originalmente en Japón en los años noventa, 

se presenta como una enfermedad de características clínicas similares a un Síndrome Coronario 

Agudo (SCA), acompañado por hipocinesia, discinesia o acinesia segmentaria y transitoria del 

ventrículo izquierdo.  

Sin embargo, difiere del SCA en que los pacientes con STK presentan una angiografía coronaria 

normal o con ateroesclerosis no significativa, acompañada de disfunción ventricular izquierda 

segmentaria que se extiende más allá del territorio irrigado por una única arteria coronaria, que 

recupera su motilidad en cuestión de días o semanas. Su pronóstico a corto y largo plazo no es tan 

benigno como se pensaba hasta hace poco tiempo ya que su mortalidad durante la fase aguda en 

pacientes hospitalizados varía de un 4% a un 5%, cifra comparable con la de un infarto de 

miocardio con elevación del ST en la era de la intervención coronaria percutánea primaria. 

De acuerdo con ello se ha propuesto varias hipótesis sobre el origen de esta enfermedad, que 

van desde la elevada actividad simpática y el aumento de las catecolaminas, vasoespasmo 

epicárdico o de la microcirculación coronaria, alteraciones en el Ca+ intracelular, disfunción 

endotelial y su relación con los niveles bajos de estrógenos, entre otras. 
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A pesar del interés que con los años ha desatado esta patología y el esfuerzo con que se ha 

trabajado para comprenderla no se lo ha logrado, inclusive realizando tratamientos basados 

principalmente en experiencia ya que su estudio generalmente es retrospectivo. 
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I. Introducción 

El Síndrome de Takotsubo (STK), también llamado discinesia apical transitoria del ventrículo 

izquierdo, cardiomiopatía inducida por estrés, síndrome de disfunción transitoria del ventrículo 

izquierdo, síndrome del corazón roto, apical ballooning, entre otros nombres es una urgencia 

relativamente común que genera disfunción ventricular segmentaria del ventrículo izquierdo y que 

generalmente es reversible, pero bajo ciertas condiciones pueden provocar la muerte del paciente.  

Por su similitud clínica y electrocardiográfica con el Infarto agudo de miocardio (IAM), el 

diagnóstico de STK en la fase aguda, aun sospechándolo, no es sencillo diagnosticarlo ya que 

requiere la demostración de coronarias angiográficamente normales o con lesiones no 

significativas, esto se complica si no es posible realizar un estudio angiográfico de urgencia o 

directamente no se cuenta con una sala de hemodinamia; en estos casos, debido a la rapidez con 

que se debe actuar frente a un posible IAM y para no demorar de la reperfusión, muchos pacientes 

con diagnóstico retrospectivamente de STK, sin embargo acaban recibiendo tratamiento con 

Estreptoquinasa iv. 

De acuerdo con el escenario como detonante del Sindrome de Takotsubo es posible clasificar al 

STK en primario y secundario, el primario se da como resultado de diferentes situaciones de estrés 

emocional o idiopáticas, mientras que el secundario es la consecuencia del efecto físico de otra 

patología o situación clínica/quirúrgica: enfermedad intracraneal aguda (especialmente 

hemorragias subaracnoideas), sepsis, feocromocitomas, administración de catecolaminas, entre 

otras.  
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II. Justificación 

La disfunción transitoria del ventrículo izquierdo o Sindrome de Takotsubo es una patología 

que ha sido infradiagnosticada por su parecido clínico al SCA, en la actualidad gracias al avance 

tecnológico y las mejoras estructurales en América Latina nos permite identificar de forma precoz 

esta enfermedad que crece cada vez más, pero que aún no se la puede explicar con todo certeza a 

pesar de muchos estudios hasta la fecha, motivo por el cual es una patología que debe de ser 

estudiada con más énfasis. 

a. Objetivos Generales  

Actualizar la metodología diagnóstica y de tratamiento frente a la sospecha de un Sindrome de 

Takotsubo.  

    b.  Objetivos Específicos 

1. Presentar la incidencia y prevalencia del Sindrome del Takotsubo. 

2. Explicar sus mecanismos fisiopatológicos. 

3. Identificar sus causas. 

4. Conocer sus diferentes formas de presentación clínica y morfológicas, así 

como los diagnósticos diferenciales más relevantes en la práctica clínica.  

5. Realizar la actualización de las nuevas modalidades diagnósticas y avances 

terapéuticos a la fecha. 
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III. Revisión del Síndrome de Takotsubo  

IV. Historia 

Si bien es cierto siempre se ha comentado que el STK fue descubierto por Sato Et. en los años 

90, este síndrome fue descrito por primera vez en el año 1980 por Cebelin y Hirsch, quienes 

informaron sobre una serie de víctimas de asesinato que habían sido físicamente y emocionalmente 

traumatizadas antes de su muerte, en cuyas autopsias a pesar de que no se evidenciaron lesiones 

internas se pudo demostrar necrosis extensa en banda de contracción miocárdica; hallazgo 

histológico presente en patologías con niveles elevados de catecolaminas plasmáticas.  

En aquel momento denominaron al hallazgo como “Cardiopatía por estrés humano” [1] , en 1989 

un grupo de científicos  describió un caso de disfunción reversible del ventrículo izquierdo asociado 

a feocromocitoma, que sin bien es cierto no es un STK lo traigo a mención por ser la primera vez 

que se evidencio una patología cardiaca que presentaba recuperación de la función ventricular a 

corto plazo. Aunque en ese momento no se utilizaba el termino Takotsubo, ese término fue 

posteriormente acuñado por Sato et al en 1990, quien opto por ese nombre debido a las semejanza 

de la morfología del ventrículo izquierdo con el frasco de fondo redondo y de cuello estrecho 

utilizado en Japón para la captura de los pulpos (Tako: pulpo y Tsubo: olla).(Figura 1)  

 

Figura 1 

http://www.siacardio.com/wp-content/uploads/2016/04/figura.jpg
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En el año 2001, Tsuchihashi y Cols. describen en Japón la primera serie de 88 pacientes y desde 

entonces se han publicado numerosas series de casos en Estados Unidos, Bélgica, Suiza y otros 

países de Europa consiguiendo de esta manera la consolidación del STK como entidad 

independiente. 

Para su estudio se han conformado incluso diferentes asociaciones siendo la más importante la 

del grupo INTERTAK (Registro Internacional de Takotsubo) con sede en Suiza y que agrupa a 

varios países de Europa, América y Oceanía. 

Finalmente, en el 2006, la American Heart Association incluye al STK en su clasificación de 

las miocardiopatías primaria adquirida. [2]  

(Figura 2) 

 

https://www.google.com.ar/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwi686-s9KPaAhUCFJAKHc_oAaQQjRx6BAgAEAU&url=http://scielo.sld.cu/scielo.php?script%3Dsci_arttext%26pid%3DS0034-75232009000100011&psig=AOvVaw3lkWWtn7FP11WhpXW5Sbxo&ust=1523044309067270
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Solo para tener una idea del interés creciente en esta condición, en el año 2000 se registraron 

apenas 2 publicaciones llegando a casi 300 en 2010. [3] (Figura 3) 

Figura 2 

 

 

FIGURA 3 
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V. Epidemiología 

La prevalencia real del STK es incierta, pero ciertamente es mayor a la considerada en años 

anteriores, esto a consecuencia de que la enfermedad es infradiagnosticada; sin embargo, se ha 

podido determinar que aproximadamente el 2% de todos los pacientes a los que se realizan una 

angiografía coronaria de emergencia por un SCA es un STK, que el 90% de los pacientes con STK 

son mujeres, [4] la mayoría de ellas postmenopáusicas; con una edad media de 61 a 76 años.  

Se ha calculado además que la incidencia de STK es de 100 nuevos casos por cada 1 millón de 

habitantes por año, [5] que la condición es común en todo el mundo, sin asociación con áreas 

geográficas o grupos étnicos, aunque se ha descrito un leve predominio en asiáticos. [2] 

Su pronóstico a corto y largo plazo no es tan benigno como se pensaba hasta hace poco, siendo 

la mortalidad hospitalaria durante la fase aguda de un 4% a 5%, cifra comparable con la de un 

infarto de miocardio con elevación del ST en la era de la intervención coronaria percutánea 

primaria. 

VI. Etiología 

A pesar de las múltiples investigaciones dirigidas a dilucidar el origen del STK, no se ha podido 

aun dar una respuesta convincente sobre su génesis, pero es probable que tenga un origen 

multifactorial con participación de los sistemas vascular endocrino y del sistema nervioso central, 

en el camino se han propuesto diferentes teorías, pero ninguna que pueda considerarse definitiva, 

en la actualidad no existe acuerdo sobre el mecanismo etiopatogénico implicado en su génesis, se 

han postulados varias teorías, siendo la más aceptada la toxicidad producida por las catecolaminas 

y neuropéptidos de estrés,  la presencia de un factor de estrés que precede y desencadena el episodio 

agudo contribuiría a la estimulación del sistema simpático, liberándose catecolaminas que 



 

 

14 

 

SINDROME DE TAKOTSUBO  

provocarían espasmo coronario, epicárdico y microvascular con disminución de la reserva del flujo 

cardíaco y aparición de disfunción endotelial.  

También se ha propuesto un mecanismo de acción directa en el que la toxicidad debido a las 

catecolaminas produciría daño de forma primaria en los miocardiocitos. 

La alta prevalencia del STK en mujeres de edad entre los 60 y 70 años plantea la posibilidad de 

que exista cierta influencia hormonal en este trastorno. 

 

FIGURA 4 

a. Disfunción Miocárdica secundaria a catecolaminas 

Sin duda una de las teorías más citada y que tiene la mayor aceptación en el mundo científico 

es la que postula que el STK es secundario al aumento agudo, severo y sostenido de las 

catecolaminas plasmáticas, provocado por algún desencadenante físico y/o psicológico. 
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Mas del 70% de los pacientes con STK tienen altos los niveles de catecolaminas plasmáticas, 

llegando incluso a presentar valores de 7 a 34 veces por encima de lo normal, y de 2 a 3 veces más 

que los observados en pacientes con un IAM de cara anterior. [2] (figura5) 

 

FIGURA 5 

Las catecolaminas plasmáticas (epinefrina y norepinefrina) se encuentran elevadas como 

respuesta a la activación del sistema nervioso simpático, sistema renina angiotensina, médula 

suprarrenal y a estímulos que se generan en la corteza cerebral durante un estrés físico o 

psicológico; la activación sistémica alcanza a los adrenoreceptores B1 y B2 que se encuentran en 

el músculo cardíaco, distribuidos en diferentes regiones del ventrículo izquierdo, por un lado (los 
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receptores B2 predominan en la región medio apical del VI, mientras que los recetores B1 y las 

terminaciones nerviosas simpáticas se encuentran distribuidos en la región basal). 

En el 2008, Lyon y col. postularon que niveles elevados de catecolaminas al actuar sobre los 

receptores B1 y B2 generan inotropismo, mientras que si la estimulación es prolongada e intensa 

en vez de incrementar en forma sostenida la contractilidad, la vía B2 proteína Gs (estimulante) se 

inhibiría y se activaría vía B2 Gi (inhibitoria) provocando depresión de la contractilidad que se ve 

reflejado en disfunción ventricular y la característica alteración de la motilidad en las zonas más 

pobladas por los receptores B2. 

A este fenómeno que inhibe la vía proteína Gs y activa la vía proteína Gi provocando 

hipocinesia, acinesia o discinesia regional del VI se lo denomina “Trafficking” y constituiría un 

mecanismo protector contra el efecto toxico de las catecolaminas sobre los miocitos. [6] 

Esta distribución explicaría porque el ventrículo izquierdo adopta la forma característica del 

STK al final de la sístole cuando existe hipercontractilidad basal y acinesia, discinesia o hipocinesia 

de la región medio apical del VI.    

Este grupo de investigadores realizaron experimentos en ratas tratando de reproducir un 

Síndrome de Takotsubo a partir de la administración de catecolaminas, que lograron mediante la 

infusión de epinefrina, pero no así con norepinefrina. 

En el experimento también se realizaron pruebas utilizando inhibidores de la proteína Gi, con 

lo cual, si bien se logró prevenir el atontamiento miocárdico característico del STK, genero e 

incremento la mortalidad avalando la teoría de que la inhibición de la motricidad miocárdica 

provocada por la proteína Gi tiene un efecto miocardio protector.  
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También se comprobó que el Propanolol activa la vía B2 proteína Gi exacerbando la disfunción 

ventricular, sin aumentar la mortalidad en las ratas; mientras que el Carvedilol disminuye la 

hipercontractilidad basal del VI, con menos efecto depresor sobre el resto del ventrículo que el 

propanolol. 

El Bisoprolol, bloqueante selectivo B1, no activa la vía B2 proteína Gi por lo que su efecto es 

neutro en cuanto al atontamiento miocárdico durante el Takotsubo, por otro lado, el Levosimendán 

en dosis baja demostró mejorar el atontamiento miocárdico sin incrementar la mortalidad. [6] 

Se concluyó al final del estudio que frente a un paciente con STK no complicado hay que tener 

mucha precaución con la administración de betabloqueantes, mientras que en un STK complicado 

con insuficiencia cardiaca se debería evitar el uso de inotrópicos que activan directamente el AMP 

cíclico como Dopamina, Dobutamina y Milrinona, porque pueden exacerbar el cuadro.  

En estos casos es mejor utilizar la bomba de contrapulsación intraaórtica junto al apoyo 

farmacológico con dosis bajas de Levosimendán que revierte la disfunción medio apical sin 

incrementar la mortalidad. 

En este tipo de situación también se debe evitar la utilización de Betabloqueantes como el 

Propanolol y en menor medida el Carvedilol; mientras que en caso de complicarse con obstrucción 

del tracto de salida del VI sería conveniente utilizar Bisoprolol para prevenir la hipercontractilidad 

basal, sin exacerbar la disfunción medio apical.    

Se ha trabajado también en experimentos en ratas con aplicaciones de estrógenos en forma 

crónica, ya que reducen la expresión de los receptores adrenérgicos B1 ante la exposición de 

catecolaminas o durante la reperfusión miocárdica. Esto basado en el concepto de que la caída de 
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los niveles estrogénicos durante la menopausia favorece la activación enérgica de los receptores 

B1 y el consecuente gatillado del Trafficking de los receptores B2. [6] 

En un estudio se encontró que aun años después del evento de STK los pacientes mostraban 

respuestas simpáticas exageradas al estrés emocional en combinación con supresión de la 

modulación parasimpática a nivel cardíaco. Estos resultados fueron muy consistentes tanto en 

estado de reposo como durante las pruebas ambulatorias y diferentes pruebas hemodinámicas y 

estímulos centrales. [7]. 

    b. Papel de la disfunción endotelial y la deficiencia de estrógeno 

Fisiológicamente el estrógeno tiene un efecto beneficioso y protector hacia la microcirculación 

coronaria, regula los receptores adrenérgicos cardiacos y atenúa la respuesta de su activación, esta 

protección puede verse afectada cuando existe una reducción de los niveles de estrógenos que 

combinada con un aumento de la actividad simpática prepararía un territorio fértil para generar un 

STK, debido a las anomalías vasomotoras coronarias relacionadas con la deficiencia de 

estrógenos.[5] 

 

La disfunción endotelial por deficiencia de estrógenos podría explicar por qué el STK es más 

común en mujeres postmenopáusicas, ha estimulado la realización de diferentes estudios y a 

postular que este desequilibrio entre vasoconstricción y vasodilatación secundario a la falta de 

protección endotelial coronaria podría ser un detonante de esta patología del VI. 

Por otra parte, el deterioro de la función endotelial se asocia con la presencia de factores de 

riesgo tradicionales, y recientemente los datos en grandes cohortes han mostrado que los pacientes 

con STK tienen una elevada prevalencia de hipertensión, hipercolesterolemia y tabaquismo. El 

STK también ha sido descrito en el contexto de diversas comorbilidades y enfermedades 
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inflamatorias sistémicas, neurológicas, psiquiátricas, pulmonares, renales, hepáticas, así como 

enfermedades del tejido conectivo, todas ellas asociadas con disfunción endotelial y por lo tanto 

territorios predisponentes para un STK. 

c. Espasmo Coronario 

Ya desde la primera descripción del STK, el vasoespasmo coronario ha sido sugerido como un 

factor causal de esta patología, en su estudio original Dote et.  planteo la hipótesis de que el STK 

podría ser causado por vasoespasmo coronario de múltiples vasos, ya que en 4 de cada 5 pacientes 

de su serie de investigación era posible inducir vasoespasmo coronario durante la angiografía. Sato 

et al., por su parte, reportaron espasmo de arteria coronaria epicárdica 8 de 35 pacientes (23%) y 

vasoconstricción coronaria difusa en 19 (54%); y del mismo modo, Tsuchihashi et al informaron 

espasmo coronario epicárdico en 10 de 48 pacientes con STK (21%).  

Sin embargo, el papel causal del espasmo coronario ha sido cuestionado por muchos autores, y 

en estudio prospectivo Angelini pudo demostrar espasmos coronarios en escasas ocasiones en sus 

pacientes con STK aun mediante test de provocación con Acetilcolina o Ergonovina en los cuales 

fue positivo en sólo el 15 al 30% de los sujetos estudiados. [8]  

d. Disfunción microvascular coronaria 

Además de las anormalidades de las arterias epicárdicas, la disfunción microvascular coronaria 

también podría desempeñar un papel etiopatogénico en el Síndrome de Takotsubo, ciertamente, se 

ha comprobado que la función de la microcirculación coronaria se afecta de forma difusa, 

disminuyendo la reserva del flujo coronario, inmediatamente después del inicio del evento agudo; 

no obstante, este hallazgo no implica una relación de causalidad ya que la reducción transitoria de 
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la reserva coronaria puede ser efecto secundario al aumento del estrés mecánico sobre la pared 

ventricular como consecuencia a la discinesia apical. [2] 

Es interesante señalar que mediante el uso de ecocardiografía de contraste Galiuto et al pudieron 

demostrar disfunción coronaria microvascular en pacientes con STK, a diferencia de los pacientes 

con IAM supraST, la perfusión en los segmentos con reducción de la contractilidad fue 

prácticamente normal,                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                          

mejoraron transitoriamente después de la infusión de adenosina intracoronaria y se recuperaron 

completamente al mes de seguimiento.  

La estrecha relación entre la mejoría de la perfusión miocárdica y la disfunción del VI observada 

en este estudio sugiere un rol importante de la disfunción microvascular coronaria en la 

etiopatogenia de esta condición; y en este sentido, los estudios con Tomografía por Emisión de 

Positrones (PET) han demostrado una disminución en la absorción del trazador durante la fase 

aguda de STK y un retorno a la normalidad en el seguimiento, sumando más elementos para 

reforzar la idea de la importancia de la disfunción microvascular coronaria como mecanismo de 

isquemia miocárdica en esta condición. [5] 

e. Oclusión transitoria de placa aterosclerótica  

Otras de las hipótesis que se ha planteado es la ruptura transitoria de una placa aterosclerótica 

en una arteria descendente anterior de gran tamaño, que se extiende hacia apical y 

diafragmáticamente, seguida de reperfusión precoz podría dar lugar a las características clínicas 

únicas de este síndrome.  
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Sin embargo, en el STK el área de miocardio afectado es mucho mayor que la distribución 

normal de una arteria coronaria única; por otra parte, la mayoría de los pacientes con STK no 

presentan esta variante anatómica. [2] 

f. Obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo (OTSVI)  

En presencia de un septum interventricular de morfología sigmoide asociado a una orientación 

anormal en la inserción de la válvula mitral, una intensa estimulación adrenérgica o cualquier 

mecanismo de reducción severa de la precarga producirían una OTSVI severa y transitoria con 

isquemia subendocárdica secundaria a la reducción de la perfusión miocárdica con un notable 

aumento de la demanda de oxígeno, reducción del flujo de sangre y aumento en el estrés de la 

pared.  

Debido a que esta morfología no está presente en todos los pacientes, se ha concluido que es 

probable que la OTSVI sea más una complicación que un mecanismo del STK y una causa de 

empeoramiento del cuadro clínico.  [9]. 

g. Supresión de medicamentos 

Se han reportado varios casos de STK secundarios a la abstinencia de ciertas drogas como 

analgésicos, provocados la estimulación adrenérgica secundaria a un estado hiperadrenérgico e 

irritabilidad por la carencia o abstinencia de dichos productos. [10] 

    h. Síndrome de discinesia apical en pacientes con Cáncer 

Los pacientes con cáncer pueden complicarse con un STK precipitado por varios factores, una de 

las principales causas es la exposición y utilización de agentes quimioterapéuticos incluyendo 5-

FU, capecitabina, citarabina, axitinib, sunitinib, bevacizumab, rituximab, trastuzumab, 
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combretastatin, así como procedimientos quirúrgicos o trasplantes de células madre por varios tipos 

de posibles mecanismos: vasoespasmo coronario y activación simpática con la consiguiente 

elevación de las catecolaminas. [11] 
(FIGURA 6)

  

FIGURA 6
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i. Miocardiopatía de Takotsubo biventricular en receptores de trasplante 

cardíaco 

Se han observado casos de STK posteriores a trasplantes cardiacos posiblemente como 

consecuencia de la pérdida de la inervación parasimpática inhibidora, lo que podría hacer que los 

corazones trasplantados sean más susceptibles al desarrollo de STK por exhibir una respuesta 

exagerada a las catecolaminas, debido a una reinervación simpática precoz que se adelanta a la 

parasimpática, lo que ocurre en el 40% de los casos antes del año del trasplante. [12] 

VII. Genética 

La importancia mayor del estrés en el desencadenamiento de esta condición habla claramente 

del fuerte componente ambiental del STK, sin embargo, se ha sugerido que algunas personas 

pueden tener cierta predisposición genética para padecerlo ya que se ha reportado la existencia o 

ausencia de los polimorfismos funcionales en genes, como alfa 1, beta 1 y beta 2 receptores 

adrenérgicos, GRK5 y la implicación de los estrógenos, no obstante, se necesitan estudios más 

grandes para corroborarlo. [7] 

VIII. Factores de Riesgo 

En un estudio realizado por Templin y colaboradores en 2015, se ha observado que el síndrome 

de Takotsubo es mucho más frecuentes en mujeres que en varones, en una relación de 9:1; en su 

serie de 1,750 pacientes el 90% eran mujeres con edad media de 66.4±13.1 años.  
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En Japón, por el contrario, y por razones poco claras, es una miocardiopatía frecuente entre los 

hombres, se encontró además que la prevalencia de los factores desencadenantes físicos es superior 

a la de los desencadenantes emocionales y que la ausencia de un desencadenante no excluye el 

diagnóstico de este trastorno y que más de la mitad de los pacientes con STK padecían una 

enfermedad neurológica (aguda o crónica) o un trastorno psiquiátrico. 

Asimismo, el papel de las emociones positivas en esta enfermedad es mucho menos clara, 

porque modulan la respuesta del sistema nervioso autónomo en un grado similar al de las 

emociones negativas, que a su vez alteran el ritmo cardiaco, la resistencia vascular periférica y la 

presión arterial; existen resultados contradictorios del efecto de las emociones positivas en las 

enfermedades cardiovasculares.  

Esta enfermedad es un ejemplo clásico del complejo circuito de retroalimentación entrelazados 

que abarca los estímulos psicológicos o físicos dentro del cerebro que posteriormente afectan el 

sistema cardiovascular. 

Un sistema nervioso autoinmunitario alterado, el estado hiperadrenérgico y la reducción de 

estrógenos en las mujeres posmenopáusicas podrían participar en este síndrome.  

Otra observación notable, confirmada en varios estudios, es la baja prevalencia de Diabetes 

Mellitus (DM) en pacientes con STK lo que sugiere la posibilidad de que la DM pueda proteger 

contra el desarrollo de STK, tal vez debido a una respuesta simpática atenuada (neuropatía 

autonómica) y a una disminución de la secreción de catecolaminas. [13] 

Este síndrome también se ha relacionado con diagnóstico de hipotiroidismo, sin embargo, hacen 

falta estudios más amplios para definir la asociación entre la enfermedad tiroidea y el síndrome de 

Takotsubo. [7]    
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FIGURA 7  

 

En este cuadro nos permite visualizar las diferencia y similitudes desde el punto de vista 

estadísticos de los factores de riesgo que existen entre los pacientes con sospecha de SCA y los 

pacientes con síndrome de Takotsubo.   
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IX. Clasificación del STK 

El Síndrome de Takotsubo se clasifica de acuerdo a su presentación clínica en primario y 

secundario, el STK primario se genera en el contexto de estrés emocional (psicológico) en un 27% 

o en ausencia de factores desencadenantes inidentificables (Idiopática) en 34% y en general es de 

curso benigno a menos que se complique por una insuficiencia cardiaca y termine en shock 

cardiogénico, lo cual es poco frecuente.   

Por el contrario, el STK secundario se desencadena por factores estresantes físicos en un 39% 

como sepsis, hemorragia intracraneal o accidente cerebrovascular, trauma, cirugía u otras 

enfermedades críticas y se acompaña de peor pronóstico a corto y largo plazo con mayor 

mortalidad, mayor tasa de recidivas y una combinación de mortalidad por todas las causas, tasas 

de reingreso por causas cardiovasculares, así como una mayor incidencia de shock cardiogénico, 

valores más elevados de creatina quinasa y un mayor requerimiento de inotrópicos y asistencia 

ventilatoria mecánica  

Sin embargo, en un estudio reciente del Registro Nacional RETAKO (Registro español para 

cardiomiopatía Takotsubo), dividió a los pacientes en STK primario y secundario en las cohortes 

y se observó que tenían perfiles de riesgo demográficos, funcionales y cardiovasculares similares. 
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X. Presentación clínica 

La presentación clínica de los pacientes con STK es muy similar a los pacientes con SCA: se 

manifiesta clínicamente con dolor torácico típico en reposo (aproximadamente el 70% de los 

pacientes), disnea (20%) y sincope (8%), como sus síntomas principales; síntomas como 

palpitaciones, náuseas, diaforesis, ansiedad, son menos frecuentes.  

La presentación clínica como edema agudo de pulmón o shock cardiogénico se observa apenas 

en aproximadamente un 4% de los casos, generalmente, el cuadro es de instalación rápida y ocurre 

después de un episodio de estrés emocional en 27% de los pacientes, de estrés físico en 39 %, 

mientras que el 34 % restante no posee un factor de estrés asociado.  

En el 50% de los pacientes existe también una ligera elevación de las enzimas cardíacas, con 

gran discrepancia entre su incremento y la extensión electrocardiográfica y del área acinética en el 

ecocardiograma o en el ventriculograma de contraste.  

Aunque las alteraciones son por definición reversibles y el pronóstico habitualmente bueno, en 

el curso de la evolución pueden surgir complicaciones como arritmias, insuficiencia cardíaca, 

estenosis subaórtica dinámica, shock cardiogénico, accidente cerebrovascular de origen embólico 

e incluso muerte. [8] 

Como se mencionó anteriormente, el síndrome de Takotsubo se clasifica en dos subtipos 

clínicos: primario y secundario, concepto que expresa la variedad de escenarios clínicos y contextos 

en los que este síndrome puede presentarse y que el médico debe tener en cuenta, interrogar y 

descartar.  

En el síndrome de Takotsubo primario los síntomas cardiacos agudos representan el motivo de 

consulta a servicios médicos de urgencias o pedidos de internación en unidad coronaria. Como 

estos pacientes pueden o no tener factores desencadenantes estresantes claramente identificables, 
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su ausencia no descarta STK. La presencia o ausencia de factores de riesgo coronario tampoco 

constituye un criterio válido para diferenciarlo de un SCA. (FIGURA 8) 

 

 

FIGURA 8 

 

 

Estos casos pueden considerarse a priori como síndrome de Takotsubo primario y su tratamiento 

clínico dependerá de las complicaciones específicas asociadas. 

En el síndrome de Takotsubo secundario el cuadro se manifiesta en pacientes hospitalizados por 

otra condición médica lo que dificulta el diagnóstico, y debe sospecharse frente a la aparición 

sorpresiva de cambios ECG extensos de la repolarización durante procesos no cardiológicos. 

(FIGURA 9) 

Identificada la enfermedad asociada al STK es fundamental su tratamiento específico para no 

perpetuar la activación del sistema nervioso simpático y el aumento de catecolaminas generador 

del daño miocárdico 
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(FIGURA 9) 

. 

  

XI. Evolución Clínica  

Múltiples estudios retrospectivos han dado cuenta de la evolución intrahospitalaria del STK, 

entre los principales tomamos, por un lado, en la serie de Tsuchihashi, el 22% presentó edema 

pulmonar y el 15% se complicó con shock cardiogénico; mientras que el 10% tuvo bradicardia 

severa y el 9% arritmias ventriculares graves. 

En cambio, en su serie de 30 pacientes, Kurisu et al, sólo informaron un caso de congestión 

pulmonar (aunque refieren que hubo disnea en el 20%), uno con síncope y otro con fibrilación 

ventricular. 
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En lo que existe acuerdo entre ambos reportes es en la pronta recuperación hemodinámica que 

puede iniciarse ya desde el segundo día y en la baja mortalidad intrahospitalaria (1/118=0.9%).  

Recientemente se han descrito dos casos con formación de trombo intraventricular con embolia 

cerebral durante la fase hospitalaria. En la serie de Tsuchihashi, con seguimiento a 14 meses, el 

97% se encontraba en clase funcional I, un paciente tuvo muerte súbita y ocurrió recurrencia del 

cuadro en el 2.7% de los casos (precipitada por estrés emocional). [15] 

Se ha observado además que los pacientes que debutan con STK secundarios a estrés físico 

persisten con síntomas de insuficiencia cardiaca a pesar de recuperar la fracción de eyección. [16] 

 

XII. Tipos morfológicos de presentación del STK 

Generalmente el STK se presenta en su forma típica que consiste en hipocinesia o acinesia 

medio apical e hipercontractilidad de la región basal, sin embargo, esto no ocurre siempre y otras 

variantes morfológicas se han observado. 

 

La forma apical fue identificada en el 81,7% de los pacientes mientras que la forma 

medioventricular se presenta en el 14.6%, forma basal o atípica en el 2.2% y la focal en el 1.5% de 

los casos. [17] 
(FIGURA 10) 
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FIGURA 10 
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XIII. Criterios de diagnóstico 

Varios son los criterios que se ha propuesto para diagnosticar el síndrome de Takotsubo, sin 

embargo, el más aceptado por la comunidad médica es el de Clínica Mayo. 

Tsuchihashi (2001): 

Criterios Mayores 

• Acinesia apical con hipercontractilidad basal transitoria 

• Alteraciones del segmento ST en el electrocardiograma 

Criterios Menores 

• Episodio de estrés como desencadénate 

• Elevación limitada de las enzimas cardiacas 

• Dolor precordial 

Abe y Bybee (2004): 

1. Discinesia o acinesia transitoria de los segmentos apicales y medios del ventrículo 

izquierdo de distribución vascular correspondiente a más de una arteria epicárdica. 

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

la angiografía. 

3. Anomalías en el trazado electrocardiográfico de nueva aparición (Elevación del ST o 

inversión de la onda T) 

4. Ausencia de: 

• Traumatismo craneoencefálico reciente 

• Hemorragia subaracnoidea 
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• Feocromocitoma 

• Miocarditis 

• Miocardiopatía Hipertrófica 

• Aturdimiento miocárdico de origen isquémico 

Clínica Mayo (2008)  

1. Alteraciones transitorias en la contractilidad ventricular izquierda (Discinesia, acinesia o 

hipocinesia), con afectación apical o sin ella; extendiéndose más allá del territorio de una 

arteria coronaria determinada; ocasionalmente hay una situación estresante 

desencadenante, aunque no siempre. 

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

aguda. 

3. Nuevas alteraciones electrocardiográficas (elevación del ST y/o inversión de la onda T) o 

elevación modesta de troponina. 

4. Ausencia de Feocromocitoma o Miocarditis. [18] 

 

XIV. Complicaciones 

Las complicaciones que pueden observarse durante la etapa aguda son: insuficiencia cardíaca 

izquierda (con o sin edema agudo de pulmón), shock cardiogénico, obstrucción dinámica del tracto 

de salida del ventrículo izquierdo, regurgitación mitral por movimiento anterior sistólico, arritmias 

ventriculares, formación de trombos intramurales en el ventrículo izquierdo y rotura de la pared 

libre del ventrículo izquierdo. 
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XV. Métodos de Diagnóstico 

a. Electrocardiograma 

En la fase aguda, el 90-100% de los pacientes tienen elevación del segmento ST de V3 a V6, el 

44% inversión de la onda T en las mismas derivaciones; y cuando el supradesnivel de ST abarca 

de V1 a V6, es más acentuado en V3 a V5 que en V1-V2. 

En sólo el 15-27% de los pacientes se desarrollan ondas Q, y es poco frecuente el infradesnivel 

del ST, así como los cambios recíprocos en la cara inferior y prolongación del QT. 

Ogura y col, consideran como datos electrocardiográficos asociados al síndrome TakoTsubo 

que ayudan a distinguirlo del infarto anterior a los siguientes: 

a) una mayor elevación de ST en derivaciones V4-V6 que en V1-V2, b) ausencia de cambios 

recíprocos en derivaciones inferiores, y c) ausencia de ondas Q patológicas. 

Analizando la sumatoria de la elevación de ST (ΣSTe), estos autores observaron que un índice 

ΣSTe V4-V6 /ΣSTe V1-V3 ≥ 1 tiene una sensibilidad, especificidad y valor predictivo de 80, 77 y 

76% respectivamente, para el diagnóstico de STK. 

La ausencia de cambios recíprocos (raros en Tako-Tsubo y observados en el 69% de los infartos 

anteriores) apoya el diagnóstico con una sensibilidad, especificidad y un valor predictivo del 100, 

69 y 84%, y para la ausencia de ondas Q de 83, 69 y 76% respectivamente. Finalmente, la 

combinación de un índice ΣSTe V4-6/ΣSTe V1-V3 ≥ 1 con la ausencia de cambios recíprocos dio 

una especificidad del 100%. [15] 

 

 

 

 



 

 

35 

 

SINDROME DE TAKOTSUBO  

b. Biomarcadores 

La troponina I está elevada en más de 90% de los pacientes con síndrome de Takotsubo. 

Generalmente se detecta un ligero aumento en la CPK MB, troponinas I y T, aunque a 

concentraciones más bajas que las observadas en el infarto agudo de miocardio. 

Los niveles de péptido natriurético cerebral (BNP o proBNP) también se encuentran elevados 

en el STK, y dado que se correlaciona más estrechamente con el grado de acinesia ventricular, se 

ha sugerido que estos biomarcadores son de mayor utilidad diagnóstica que la troponina I.  

El proBNP es un marcador valioso del deterioro y recuperación del miocardio, por lo que 

concentraciones bajas de proBNP al ingreso pueden indicar de manera fiable un pronóstico 

favorable. 

También se ha reportado elevación de la concentración de catecolaminas en plasma, elevación 

que es más notable que la observada en pacientes con infarto agudo de miocardio.  

El diagnóstico diferencial puede realizarse a través de la notable elevación de la concentración 

de péptido natriurético cerebral (BNP) en comparación con la troponina T (cociente BNP/TnT). 

La magnitud de la elevación de BNP y PRO BNP depende del grado de deterioro de la función 

ventricular, llegando a sus valores más elevados en los casos severos, secundario al estiramiento 

ventricular y necrosis que existe durante la fase aguda. 

c. Ecocardiograma transtorácico 

Por tratarse de una técnica no invasiva y de amplia disponibilidad es de gran utilidad para la 

sospecha y diagnóstico del STK ya que permite visualizar la morfología y la función del VI, 

precisar el tipo morfológico, detectar las complicaciones mecánicas como insuficiencia mitral 

aguda, presencia de trombos y ruptura cardiaca, así como la cuantificación del gradiente 
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intraventricular o el grado de insuficiencia mitral de estar presentes; durante el seguimiento es de 

gran valor para monitorear la evolución del daño VI hasta su reversión total o parcial. [3] 

 

 

Ecocardiograma de paciente con síndrome de Tako-Tsubo en diástole y sístole, que muestra disfunción contráctil de los 

segmentos medios y apicales del VI durante la sístole con hipercontractilidad de los segmentos basales (flechas rojas), 

formando la típica imagen de Tako-Tsubo. 

 

d. Coronariografía y ventriculografía 

La ausencia de lesiones coronarias significativas en la coronariografía frecuentemente es el 

primer hallazgo que lleva a la sospecha de STK en un paciente considerado inicialmente como un 

SCA, excepcionalmente es posible encontrar durante la fase aguda espasmo de múltiples vasos, lo 

que avalaría su rol etiopatogénico; en la ventriculografía se podrá observar alguno de los patrones 

morfológicos descriptos; y dado que en la actualidad existe una tendencia a no realizar de rutina 

ventriculograma de contraste durante una coronariografía, su realización sería mandatorio en todo 

paciente con sospecha inicial de SCA y coronarias normales o sin lesiones significativas para 

inducir la sospecha de STK. 
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Aunque en pacientes con STK se ha encontrado alteración difusa de la microcirculación con 

disminución de la reserva de flujo no se puede asegurar si es causa o fenómeno secundario dado 

que, según algunos autores, estaría producido por efecto tóxico de las catecolaminas, originado por 

la actividad simpática local, induciendo atontamiento miocárdico. 

e. Resonancia Magnética 

La resonancia magnética cardiaca puede establecer el diagnóstico de la STK con precisión 

mediante la visualización de las alteraciones de la contractilidad segmentaria típicas, acinesia, 

hipocinesia y en contraposición hipercontractilidad basal, que en conjunto forma la imagen 

característica de forma de olla para capturar pulpos, las alteraciones de la contractilidad miocárdica 

conducen a una disfunción sistólica variable del VI que puede reducir la fracción de eyección 

ventricular, causando síntomas derivados de la insuficiencia cardíaca. En ocasiones, el gasto 

cardíaco puede estar tan comprometido que puede originarse una situación de shock cardiogénico, 

aunque esta complicación se produce en un número reducido de pacientes, se plantea que existan 

variables que favorezcan el desarrollo de complicaciones graves derivadas de la insuficiencia 

cardíaca en el síndrome de Tako-Tsubo, siendo la edad, la diabetes o la presencia de arritmias 

ventriculares posibles factores implicados. 

También nos permite cuantificar la repercusión sobre la función ventricular e identificar lesiones 

reversibles en el miocardio por la presencia de edema miocárdico y la ausencia de necrosis y 

fibrosis. 

Permite evaluar algunas de las complicaciones descritas en el síndrome de Tako-Tsubo, que, 

aunque son poco frecuentes pueden resultar graves, como la formación de trombos intracavitarios 

en el VI. 



 

 

38 

 

SINDROME DE TAKOTSUBO  

Aunque la ventriculografía o la ecocardiografía son útiles para la identificación de trombos, los 

coágulos de pequeño tamaño a menudo pasan desapercibidos con estas técnicas.  

La RM con contraste también sería de utilidad para el diagnóstico diferencial de STK con 

miocarditis o Infarto de miocardio mediante la demostración de la ausencia de realce tardío de 

Gadolinio en múltiples territorios coronarios, a diferencia de un infarto de miocardio y la 

miocarditis, en los que se observan patrones de distribución característicos. [19] 

El edema es un hallazgo típico en el síndrome de Tako-Tsubo, se manifiesta como áreas de 

aumento de señal con afectación difusa o transmural de los segmentos miocárdicos medios y 

apicales del VI, Los segmentos afectados por el edema se corresponden la mayoría de las veces 

con las áreas de disfunción contráctil del VI. 

El hallazgo más característico en el síndrome de Tako-Tsubo es la ausencia de realce tardío, 

dato que refleja la ausencia de necrosis miocárdica. De hecho, esta secuencia representa la mayor 

contribución de la RM en el diagnóstico diferencial de este síndrome con el IAM y la miocarditis 

aguda. 

Sin embargo y a pesar de que la ausencia de realce tardío es un hallazgo indicativo 

de síndrome de Tako-Tsubo, no se considera un criterio diagnóstico. De hecho, existen algunos 

estudios publicados que presentan casos de síndrome de Tako-Tsubo en los que se observa la 

presencia de un sutil realce, de mucha menor intensidad respecto al visualizado en casos de IAM 

o miocarditis, que ciertos autores atribuyen a zonas de inflamación. 
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Mujer de 87 años que acude por dolor torácico agudo, alteraciones en el ECG en la cara anterior del VI, moderada 

elevación de enzimas miocárdicas y estudio angiográfico normal. La RM muestra en la secuencia de CINE en el eje largo 

una aquinesia de los segmentos medios y apicales del VI acompañado de hipercontractilidad de los segmentos basales 

(flechas azules). La función sistólica global estaba deprimida con una fracción de eyección del VI del 46%, compensada a 

través de la hipercontractilidad de los segmentos basales. También se aprecia en la imagen derrame pericárdico y pleural 

bilateral. Esta paciente fue diagnosticada con síndrome de Tako-Tsubo, con posterior recuperación completa de todas las 

alteraciones visualizadas. 

 

 

 

 
 

La secuencia CINE de RM en el eje largo de 4 cámaras muestra un pequeño trombo apical intracavitario (flecha roja) 

en un paciente con sospecha de síndrome de Tako- Tsubo. Nótese también la hipoquinesia de los segmentos apicales. 
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La secuencia T2 IR de RM muestra hiperintensidad de señal en la cara septal y anterior del miocardio del VI compatible 

con edema. 

 

 

 

 

 
 

Mujer de 83 años con antecedente de estrés emocional debido a aniversario de la muerte de cónyuge, acude a urgencias 

por dolor torácico, presentando alteraciones en el ECG inicial, elevación de enzimas de daño miocárdico y estudio 

angiográfico normal. Se realiza RM cardíaca 3 días después, visualizándose en la secuencia CINE en el eje largo de 2 

cámaras una aquinesia de los segmentos medios del VI con contractilidad preservada de los segmentos apicales y basales. 

En la secuencia potenciada en T2 se observa edema en el segmento medio de la cara anterior ( flechas amarillas) tanto en el 

eje largo de 2 cámaras (A) como en el de 4 cámaras (B). No se identificaron áreas realce tardío tras la administración de 

gadolinio. La paciente fue daignosticada de síndrome de Tako-Tsubo. 
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f. Medicina Nuclear 

El papel de los radionúclidos en imágenes para el diagnóstico del síndrome de Takotsubo no 

está determinado con precisión. En las pocas situaciones que se ha empleado, se ha demostrado 

perfusión normal o ligeramente reducida en los segmentos disfuncionales, alteraciones que pueden 

persistir incluso durante varios meses.  

La tomografía cardiaca por emisión de positrones con 2-glucosa-fluorouracilo para la 

determinación del metabolismo anormal de la glucosa, sólo se ha utilizado en el STK a los fines 

de investigación. 

g. Biopsia 

Es posible demostrar la presencia de infiltrados intersticiales principalmente de linfocitos 

mononucleares, leucocitos y macrófagos, así como fibrosis y bandas contracción con o sin necrosis 

miocítica. Tanto los cambios inflamatorios como las bandas de contracción sirven para distinguir 

la miocardiopatía de Takotsubo de la necrosis de la coagulación que se observa en el IAM. [20] 
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XVI. Recurrencia en el Takotsubo 

Aproximadamente en el 5% de los pacientes que han presentado un STK puede tener un episodio 

de recurrencia y ocasionalmente se han documentado hasta dos o tres episodios durante el 

seguimiento. [21] Dado que la posibilidad de un nuevo episodio es muy baja, aun en situaciones de 

estrés o frente a la repetición del mismo factor desencadenante inicial, los pacientes que sufren un 

episodio de miocardiopatía inducida por estrés deben ser informados en este aspecto para no 

generar una ansiedad desproporcionada.  
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Aunque no hay evidencia de que los medicamentos utilizados en este síndrome sean efectivos 

para prevenir las recurrencias, los episodios recurrentes no suelen producir daño miocárdico 

acumulativo. [3] 

A partir del caso de un paciente que presentó una recurrencia 11 años después del primer 

episodio de STK y que en el primer episodio estuvo involucrada la región apical, pero en la 

recurrencia la región medio ventricular; se ha planteado la posibilidad de que el primer episodio 

proteja al ápex del ventrículo izquierdo mediante un fenómeno análogo al preacondicionamiento 

isquémico regional observado en la enfermedad coronaria. 

Por lo tanto, las regiones ventriculares previamente afectadas parecerían estar relativamente 

protegidas en presencia de nuevos episodios de estrés recurrentes, lo que a menudo resulta en la 

afectación de regiones ventriculares no comprometidas durante el evento inicial. [22] 

XVII. Pronóstico  

La mortalidad a 30 días de los pacientes con STK primario es de 4.1%; y de 5.9% después de 

30 días y hasta el año. Mientras que la tasa de mortalidad durante el seguimiento a largo plazo es 

del orden del 5,6% por paciente por año. 

Por el contrario, la tasa de mortalidad en pacientes con STK secundario es más elevada, tanto a 

28 días, como al año y a largo plazo (5.5%, 12.5% y 24.7% respectivamente). Esta diferencia 

pronóstica, si bien depende mayormente de la patología no cardíaca subyacente, debe ser tenida en 

cuenta para no considerar al STK como una entidad benigna en todos los casos.  

Durante las fases aguda y subaguda de la enfermedad, los pacientes son propensos a 

complicaciones graves, incluidos insuficiencia cardíaca, shock cardiogénico o arritmias graves, 
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razón por la cual se recomienda un monitoreo cercano en unidades intensivas, de manera similar a 

la recomendada para pacientes con síndrome coronario agudo. [23] 

XVIII. Tratamiento  

No disponemos de estudios grandes que concreten recomendaciones claras en el tratamiento, 

este puede iniciarse de acuerdo con la estratificación de los pacientes con bajo riesgo y alto riesgo. 

 

a. Manejo de los pacientes de bajo riesgo 

Podemos tomar como referencia este cuadro para determinar si el paciente es o no de bajo riesgo, 

y de acuerdo con ello seleccionar el tratamiento adecuado. 
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En los casos más leves con Fracción de Eyección del Ventrículo Izquierdo (FEVI) mayor a 45% 

y sin complicaciones, puede plantearse una instancia hospitalaria breve. Antes del alta, sin 

embargo, debe reevaluarse el tratamiento ya que muchos pacientes, antes del cateterismo, fueron 

tratados como SCA con anticoagulantes, antiagregantes y estatinas todo lo cual debe ser revisado.  

Si la FEVI es 35-45%, pero el paciente está en riesgo, deben considerarse los medicamentos 

usualmente utilizados en la disfunción VI. 

En diferentes estudios, los beta-bloqueadores metoprolol y carvedilol han sido benéficos; 

algunos expertos sugieren que los fármacos vasoactivos, deben evitarse en pacientes con gasto 

cardiaco normal, porque en algunos pacientes con síndrome de Takotsubo puede estar alterada la 

actividad nerviosa simpática periférica asociada con baja resistencia vascular periférica. 

Estos pacientes deben tener seguimiento durante tres a seis meses después del alta, que debe 

incluir la revisión de los medicamentos y la realización de estudios de imágenes para confirmar el 

grado de recuperación de la motilidad parietal y la función VI. 

b. Manejo de los pacientes de alto riesgo 

Estos pacientes deben controlarse estrictamente en la unidad de cuidados intensivos, con 

monitoreo continuo electrocardiográfico, así como un equipo de reanimación durante al menos 72 

horas después de la manifestación clínica. 

En los pacientes con disminución del gasto cardiaco se aconseja la interrupción de los fármacos 

con propiedades simpaticomiméticas (por ejemplo, catecolaminas beta2-agonistas). En pacientes 

con inestabilidad hemodinámica el monitoreo hemodinámico continuo puede ayudar a guiar el 

tratamiento de elección. 

Los betabloqueantes, de preferencia un bloqueador beta-selectivo (Bisoprolol), pueden 

considerarse en pacientes estables hemodinamicamente, en pacientes con arritmias ventriculares 
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graves u otras taquiarritmias, y en los pacientes con obstrucción del tracto de salida del ventrículo 

izquierdo hemodinamicamente significativo (mayor de 140 mmHg y presión arterial sistólica 

menor de 110 mmHg).  

Si se sospecha fuertemente Feocromocitoma, debe realizarse el abordaje diagnóstico 

correspondiente e iniciar el tratamiento con alfa y beta-bloqueo.  

En los casos más graves, con disfunción orgánica progresiva, se recomienda evitar o suspender 

las catecolaminas exógenas porque probablemente agravan o prolongan la fase aguda. En estos 

casos las opciones de tratamiento incluyen soporte mecánico en caso de shock cardiogénico, 

oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO), dosis bajas de infusión de levosimendan como 

inotrópico positivo y ahorrador de catecolaminas. 

La administración de fármacos inotrópicos (por ejemplo, dobutamina, noradrenalina, 

adrenalina, dopamina, milrinona e isoproterenol) está contraindicada en el STK por el riesgo de 

una mayor activación de los receptores de catecolaminas, lo que podría empeorar el estado clínico 

y el pronóstico de los pacientes. 
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XIX. Conclusiones 

El STK desde el punto de vista epidemiológico es una patología con una prevalencia mayor a 

lo que se ha considerado hasta hace algunos años, cada vez aparecen nuevos y más casos como 

consecuencia de la disponibilidad tecnológica que en pasos cortos llega a América Latina. 

El STK es una patología que para ser diagnosticada no solo alcanza con los conocimientos 

clínicos, desgraciadamente se necesita de la interacción de la tecnología. 

Ello se debe a su similitud clínica y electrocardiográfica con el SCA por un lado y en otras 

ocasiones ocurre en el contexto de condiciones no cardíacas que acaparan la atención de los 

médicos y desvía su diagnóstico.  
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El STK debe siempre considerarse entre los diagnósticos diferenciales del MINOCA 

(Myocardial Infarction with Non Obstructive Coronary Arteries) y frente a la aparición sorpresiva 

de importantes cambios ECG durante el curso de enfermedades no cardíacas.  

El STK se presenta más frecuentemente en mujeres con una proporción aproximadamente de 9 

a 1 con respecto a los hombres, en general después de la menopausia. De acuerdo con los factores 

desencadenantes y al contexto, el STK se clasifica en primario y secundario lo que además conlleva 

pronósticos diferentes. 

Aunque es general se trata de una condición de pronóstico favorable, pueden en la fase aguda 

presentarse complicaciones, algunas graves, que es necesario reconocer ya que el tratamiento debe 

de ser individualizado de acuerdo con la presentación de la patología, su evolución y las 

complicaciones. 

En términos generales todos los cardiólogos debemos de conocer e identificar un STK cuando 

se presente, actualizarnos para dar brindar el mejor tratamiento, pero quizás lo mas importante 

nunca dejar de investigar sobre esta enfermedad que esta por lejos todavía de saberse todo sobre 

ella.  
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