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RESUMEN

proximadamente el 2 % de los casos de síndrome coronario agudo corresponden realmente 
a otra entidad diagnóstica conocida como cardiomiopatía de Takotsubo, cuyo reconoci-

miento por parte del personal asistencial es crucial debido a la alta incidencia de infarto del mio-
cardio en nuestro medio. La CTT se caracteriza por la disfunción transitoria, de horas a semanas, 
del ventrículo izquierdo, el cual presenta un patrón de movimiento único, anormal y no explicable 
por enfermedades como isquemia coronaria, lesión valvular aórtica, miocarditis, entre otras. Su 
nombre se deriva de la morfología típica del ventrículo izquierdo en olla de pulpo (Takotsubo) que 
se observa mediante ecocardiografía o ventriculografía. Estos pacientes presentan signos y síntomas 
clínicamente idénticos al síndrome coronario agudo, junto con alteraciones electrocardiográficas 
y elevación de biomarcadores cardíacos. Se origina con mayor frecuencia en mujeres de mediana 
edad (entre 50 y 70 años), y es precipitado generalmente por estrés físico o psicológico severo. Ni 
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la etiología ni los mecanismos fisiopatológicos exactos de 
la CTT son claramente conocidos, pero en las últimas 
dos décadas se han formulado una serie de teorías que 
hoy en día siguen siendo investigadas. A pesar de la 
existencia de importantes conclusiones a favor de estas 
teorías, continúan apareciendo inconsistencias que impi-
den determinar una etiología válida para todos los casos. 
Además de brindar una explicación más precisa acerca 
de las aproximaciones fisiopatológicas, esta revisión de 
tema amplía conceptos relacionados con el diagnóstico, 
tratamiento, complicaciones y pronóstico de la entidad 
clínica en cuestión.
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ABSTRACT

Approximately 2% of the cases of acute coro-
nary syndrome actually correspond to another 
diagnostic entity known as Takotsubo cardiom-
yopathy (TTC), whose recognition by physicians 
is crucial due to the high incidence of myocar-
dial infarction in our community. TTC is cha-
racterized by transient dysfunction, of hours 
to weeks, of the left ventricle, which develops 
a pattern of unique and abnormal movement 
that can´t be explained due to others patholo-
gies like coronary ischemia, aortic injury, miocar-
ditis, among others. Its name is derived of the 
typical morphology of octopus pot (TakoTsubo) 
that acquires the left ventricle when it´s obser-
ved through echocardiography or ventriculogra-
phy. These patients present signs and symptoms 
clinically identical to acute coronary syndrome, 
along with electrocardiographic alterations and 
elevated cardiac biomarkers. It has a bigger fre-

quency in middle-age women (between 50 and 
70 years old), and it´s generally precipitated by 
severe physical or psychological stress. Neither 
the etiology nor the exact pathophysiological 
mechanisms of TTC are clearly known, but in 
the last two decades a number of theories have 
been formulated that today are object of investi-
gations. Despite the existence of serious conclu-
sions in favor of these theories, there are many 
inconsistencies that impede the determination 
of a valid etiology for every case. Besides the 
more precise explanation about the pathophy-
siological ways, this paper extends some con-
cepts related to the diagnosis, treatment, com-
plications and prognosis of the clinical entity.
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INTRODUCCIÓN

La cardiomiopatía de Takotsubo (CTT), entidad 
clínica descrita hace un poco más de dos dé-
cadas, es también conocida como síndrome de 
Takotsubo, discinesia apical transitoria del ven-
trículo izquierdo (1), cardiomiopatía inducida 
por estrés (2), síndrome de disfunción transito-
ria del ventrículo izquierdo, síndrome del cora-
zón roto y apical ballooning. Se caracteriza por la 
disfunción transitoria, de horas a semanas, del 
ventrículo izquierdo, el cual presenta un patrón 
de movimiento único, anormal y no explicable 
por enfermedades como isquemia coronaria, le-
sión valvular aórtica, miocarditis, entre otras.

Dicho evento genera una morfología caracterís-
tica que se evidencia a través de técnicas imagi-
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nológicas que muestran acinesia, hipocinesia o 
discinesia del ápice cardiaco, el cual luce redon-
deado e hipocontráctil durante la sístole (com-
promiso que afecta igualmente la mitad distal 
de las paredes anterior, inferior y lateral), aso-
ciado a una base estrecha, debido a hipercinesia 
compensatoria de las paredes basales (3-5), con 
fracción de eyección baja que se recupera en su 
totalidad en un mes aproximadamente, por lo 
que su pronóstico es excelente (1). 

El síndrome coronario agudo (SCA) es su ma-
nifestación clínica característica (6), además 
presenta alteraciones electrocardiográficas y 
elevación de los biomarcadores cardíacos (8); 
predomina en mujeres de mediana edad (entre 
50 y 70 años) (1,7,8), y es precipitado general-
mente por severo estrés físico o psicológico 
(1,2,9). 

Según Kurowski y cols., existe una presentación 
clínica “atípica” que constituye más de un ter-
cio de los pacientes (cercana al 40 %) (10), en la 
que el trastorno de contractilidad se limita a la 
porción media del ventrículo izquierdo con pre-
servación relativa del ápice (11). Esta variante se 
asocia con la supresión de la hipercontratilidad 
basal, conformando el denominado “Takotsubo 
invertido” (12). Igualmente, se ha reportado el 
compromiso del ventrículo derecho en aproxi-
madamente el 26 % de los pacientes (13) y se 
han documentado, así mismo, casos de afecta-
ción biventricular (14).

Este síndrome fue descrito por primera vez en 
el año 1990 por Sato et al. (15), quienes ase-
mejaron la morfología que adopta el ventrículo 
izquierdo en la ventriculografía a un frasco de 
fondo redondo y de cuello estrello utilizado en 
Japón para capturar pulpos, término del cual se 
derivó el nombre de este síndrome (del japonés 
Tako, que significa pulpo, y Tsubo, que significa 
olla)  (Figura 1) (4,15). 

El primer reporte del síndrome fue realizado por 
un grupo de autores en 1989, quienes descri-

bieron un caso de disfunción reversible del ven-
trículo izquierdo asociado a feocromocitoma, 
aunque no usaron el término Takotsubo (15). 
En el año 2001, Tsuchihashi y cols. describen en 
Japón la primera serie de 88 pacientes (4), con-
siguiendo de esta manera la consolidación de la 
CTT como entidad independiente. Desde enton-
ces se han documentado más series de casos 
en Bélgica (1), Estados Unidos. (16,17), y otros 
países de Europa (18). En el año 2006 la American 
Heart Association, en su clasificación de las mio-
cardiopatías, la incorpora como miocardiopatía 
primaria adquirida (19).

Figura 1. (A) Olla para capturar pulpos 
“Takotsubo”; (B) ventriculografía de paciente 

con CTT que muestra hipocinesia del segmento 
medio y apical del ventrículo en sístole, 

compensado con hipercinesia basal.

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia real de la CTT es incierta a pe-
sar del incremento exponencial de las publica-
ciones desde 1989 hasta la actualidad. Algunas 
de las cifras estimadas proceden típicamente 
de ciertas series de pacientes con sospecha de 
SCA (20), todas éstas incluidas en una revisión 
bibliográfica (21). Estos pacientes representaron 
aproximadamente el 1,7 % al 2,2 % de los ca-
sos con SCA. Una reciente revisión informó que 
la CTT representó alrededor del 2 % de todos 
los pacientes con dolor torácico y elevación del 
segmento ST (9,22).
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La incidencia de la cardiomiopatía de Takotsubo 
en aquellos pacientes con diagnóstico de infarto 
agudo de miocardio (IAM) se ha estimado entre 
1,5 % y 2,2 %, alcanzando hasta el 6 % al 12 % 
entre las mujeres con sospecha de IAM de la pa-
red anterior (1). 

Típicamente, la CTT es mucho más común en 
mujeres que en hombres (1,2,7,10,23). En una 
revisión de diez series prospectivas, las mujeres 
representaron entre el 80 y el 100 % de los ca-
sos, con una edad media de 61 a 76 años (4,9); 
aunque recientemente se ha descrito que la me-
dia de edad de aparición de la presentación atí-
pica es entre los 30 y 32 años de edad (24). 

A pesar del predominio femenino, se ha encon-
trado una mayor proporción de hombres entre 
los que tienen CTT precipitada por el estrés fí-
sico (25). La razón de la alta prevalencia en las 
mujeres posmenopáusicas es desconocida, 
pero una hipótesis propone la baja concentra-
ción de estrógenos circulantes en plasma y sus 
implicaciones microvasculares como causa prin-
cipal (6). 

Informes recientes muestran que la condición 
es común en todo el mundo (2), sin asociación 
con áreas geográficas o grupos étnicos (1,8,26), 
aunque se ha descrito un leve predominio en 
asiáticos (27).

ETIOLOGÍA

La etiología de la CTT no ha sido reconocida cla-
ramente hasta el momento. En un 65 % a 80 % 
de los casos se ha identificado un factor estre-
sante que, en alrededor del 50 % de éstos, es 
físico o emocional, mientras que el porcentaje 
restante no tienen desencadenantes asociados. 
Generalmente, el síndrome involucra a pacien-
tes en estado de salud previamente normal que 
atraviesan por un episodio de estrés, el cuál pre-
dispone al 70 % de los individuos a una expo-

sición excesiva a catecolaminas (28), situación 
que se propone como evento causal de la dis-
función miocárdica (4).

La presentación de la CTT en su variante típica 
o atípica parece depender de las respuestas va-
riables y propias a la estimulación adrenérgica, 
considerando factores genéticamente hereda-
bles como la síntesis, almacenamiento, libera-
ción y catabolismo de la adrenalina que pueden 
variar de un individuo a otro (20). Recientemen-
te, se han reportado casos familiares de CTT, lo 
que plantea la posibilidad de la existencia de 
predisposición genética (29,30).

Varias teorías se han propuesto a lo largo de la 
historia para tratar de esclarecer con exactitud 
la etiología de la CTT (31-35). Se han identifica-
do igualmente un sinnúmero de condiciones clí-
nicas que constituyen factores de estrés fisioló-
gico, entre las cuales se enuncian: aturdimiento 
cardiaco neurogénico, insuficiencia respiratoria 
aguda, lesiones traumáticas, anafilaxia, sepsis, 
pancreatitis, intoxicación, rabdomiolisis, crisis 
hipertensiva, enfermedad tiroidea, hipertermia/
hipotermia, entre otras (36).

En cuanto a la predisposición genética para pa-
decer la CTT, no se han identificado mutaciones 
o polimorfismos involucrados (37); sin embargo 
Kleinfeldt y cols. detectaron una mutación en el 
gen FMR

1 en los pacientes que presentaron el 
primer episodio de esta entidad (38).

FISIOPATOLOGÍA

Autores como Bybee y Prasad (5) han revisado 
los diversos síndromes relacionados con la CTT 
y han descrito cuatro categorías o escenarios de 
presentación diferentes, que probablemente re-
presentan un espectro del mismo síndrome que 
se explica bajo los mismos mecanismos fisiopa-
tológicos (39). Estas categorías son: 
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1.  Cardiomiopatía de Takotsubo clásica, cuya 
presentación asemeja a un SCA. 

2.  Disfunción ventricular izquierda, asociada 
con enfermedad intracraneal aguda, espe-
cialmente hemorragia subaracnoidea. 

3.  Miocardiopatía transitoria, que ocurre du-
rante otra enfermedad crítica, especialmen-
te la sepsis (40,41). 

4.  Cardiomiopatía transitoria, asociada con 
feocromocitoma o administración de cate-
colaminas exógenas.

Por otro lado, el resultado de las biopsias de 
miocardio ventricular izquierdo en los pacien-
tes con CTT muestra hallazgos similares. Típica-
mente se presentan infiltrados intersticiales de 
linfocitos mononucleares, leucocitos y macró-
fagos, además de fibrosis miocárdica y necrosis 
en bandas de contracción que se asocia con es-
tados clínicos de exceso de catecolaminas (42), 
sin evidencia de miocarditis (4,43). Los cambios 
inflamatorios y la presencia de bandas de con-
tracción en el tejido biopsiado, permiten distin-
guirla de la necrosis de coagulación propia del 
IAM (42).

A pesar de que la etiología y los mecanismos 
fisiopatológicos exactos de la CTT no son cla-
ramente conocidos, se han formulado una serie 
de teorías que se describirán a continuación.

Discinesia ventricular secundaria a 
catecolaminas 

Más de un 70 % de los pacientes con CTT tie-
nen niveles séricos anormalmente elevados de 
catecolaminas plasmáticas (4,9), generados po-
siblemente por el estrés emocional o físico que 
precede al suceso. Se ha demostrado que sue-
len tener niveles de 7 a 34 veces por encima del 
valor normal y de 2 a 3 veces mayores que los ni-
veles de pacientes con IAM de cara anterior (4). 
El daño de los cardiomiocitos debido al aumento 
excesivo del tono simpático, con la subsecuen-
te liberación de catecolaminas, es hoy en día la 

teoría más respaldada (32), debido en parte al 
reporte reciente de presentación de casos tras 
la administración de catecolaminas en diferen-
tes contextos clínicos (44-46), el padecimiento 
de este síndrome en pacientes con feocromoci-
toma (35) y su reproducción en modelos anima-
les tras la infusión de adrenalina (47).

La presentación típica de CTT tiene su explica-
ción en estudios que demostraron que la distri-
bución más densa de receptores b-adrenérgicos 
se encuentra en el segmento apical del corazón, 
por lo que la concentración anormalmente ele-
vada de catecolaminas se traduce cardiotóxica-
mente en un efecto inotrópico negativo apical, 
y por lo tanto, en la afección de forma selectiva 
de la función cardiaca propia de este síndrome 
(48-50). 

Adicionalmente, se ha planteado la hipótesis de 
que los altos niveles de adrenalina desencade-
nan un cambio en la señalización intracelular de 
los cardiomiocitos tras la saturación de los re-
ceptores b

2–adrenérgicos, concretamente en el 
acoplamiento de la proteína Gs a la proteína Gi 
(48). De hecho, se ha encontrado que el polimor-
fismo de la proteína G acoplada al receptor ki-
nasa Leu41, es significativamente más frecuente 
en esta enfermedad y se asocia a mayor sensi-
bilización b–adrenérgica que puede predisponer 
a la miocardiopatía causada por la repetición de 
picos de catecolaminas (51,52). Además, repro-
duciendo la CTT en un modelo de roedores, ésta 
se puede prevenir al conseguir el bloqueo de los 
receptores α y b adrenérgicos (49). 

Por otro lado, al determinar que los estrógenos 
pueden regular los receptores adrenérgicos car-
díacos y atenuar la respuesta a su activación, se 
ha identificado una razón plausible del predomi-
nio del síndrome en las mujeres posmenopáusi-
cas (49).

A pesar de que esta teoría tiene serias conside-
raciones que están a su favor, no termina por 
aclarar con precisión el origen del síndrome, 
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pues no obstante la medición plasmática de 
catecolaminas en múltiples estudios, no se ha 
podido comprobar la existencia de una elevada 
concentración de éstas a nivel local (miocardio 
apical) durante la fase aguda del evento; sin em-
bargo, demostrar esta última premisa no expli-
caría el fenómeno en su totalidad, ya que es un 
hallazgo inespecífico que acompaña la mayoría 
de enfermedades agudas. En adición, se ha de-
terminado que en algunos pacientes los niveles 
de estas sustancias son normales, por lo que la 
teoría no podría abarcarse universalmente (53).

Teoría de los espasmos coronarios

Teniendo en cuenta el carácter reversible de la 
alteración, surge la teoría de un espasmo micro-
vascular, ya que espasmos coronarios oclusivos 
pueden generar isquemia transmural con eleva-
ción del segmento ST en ausencia de enferme-
dad coronaria obstructiva (54). Se han observa-
do espasmos multi-vasos espontáneos en 1,4 % 
de los pacientes y provocables con acetilcolina 
en 15 a 30 % de los sujetos estudiados (7); no 
obstante, los resultados han variado amplia-
mente en las diferentes series que van desde 0 a 
100 % (1,4). Este resultado sugiere que, aunque 
los espasmos pueden desempeñar un papel en 
la CTT, no explica la mayoría de los casos ni el 
compromiso en la contractilidad apical o la exis-
tencia de casos atípicos. 

Oclusión transitoria de la placa 
aterosclerótica

Algunos investigadores plantean la hipótesis de 
que la ruptura transitoria de una placa ateros-
clerótica en una variante anatómica de la arteria 
descendente anterior, que se extiende hacia api-
cal y diafragmáticamente, seguida de la precoz 
reperfusión debido a una combinación de trom-
bosis y vasoconstricción, da lugar a las caracte-
rísticas únicas clínicas de este síndrome (43). Sin 
embargo, en la CTT, el área de miocardio afec-
tado es mucho mayor que la distribución nor-
mal de una arteria coronaria única, además, esta 
anatomía coronaria no se observa en todos los 

pacientes afectados, por lo que se ha sugerido 
como una explicación alternativa en algunos ca-
sos (21,55). 

Teoría de la disfunción microvascular

Muchos investigadores han interpretado hallaz-
gos consistentes en la disminución de la perfu-
sión miocárdica en ausencia de lesiones obs-
tructivas coronarias, como una evidencia directa 
de la afección de la microcirculación coronaria, 
siendo éste el mecanismo causante del síndro-
me (13,56). Ciertamente, se ha comprobado que 
la función de la microvascularización coronaria 
se afecta de forma difusa disminuyendo la reser-
va del flujo coronario inmediatamente después 
del inicio del evento (1,56); no obstante, este 
hallazgo no implica una relación de causalidad, 
ya que la reducción transitoria de la reserva co-
ronaria puede ser efecto secundario al aumento 
del estrés mecánico sobre la pared ventricular 
como consecuencia a la discinesia apical (57).

Obstrucción del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo (OTSVI)

En el espectro de la CTT, la OTSVI de forma se-
vera y transitoria se generaría gracias a altera-
ciones morfológicas del miocardio, específica-
mente a la presencia, comúnmente en mujeres 
mayores, de un septum en la parte medial del 
tabique interventricular de morfología sigmoide, 
asociado a una orientación anormal en la inser-
ción de la válvula mitral (58). Dicha obstrucción 
produce isquemia subendocárdica secundaria a 
la reducción de la perfusión miocárdica ante una 
intensa estimulación adrenérgica o deshidrata-
ción, con un notable aumento de la demanda 
de oxígeno, reducción del flujo de sangre y au-
mento en el estrés de la pared. El resultado final 
de la obstrucción es el aturdimiento miocárdico 
en el segmento apical que no corresponde a un 
territorio específico de una arteria coronaria (7); 
pero, debido a que esta morfología no está pre-
sente en todos los pacientes, se ha concluido 
que es probable que la OTSVI agrave el síndro-
me en algunos casos.
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Teoría de la descendente anterior 
(DA) recurrente

Ibáñez y cols. publicaron una serie de 11 pacien-
tes con sospecha de IAM, arterias coronarias 
normales y disfunción ventricular transitoria tipo 
CTT. Estudiaron la anatomía coronaria de los pa-
cientes, así como de 44 controles ajustados por 
edad y sexo: 22 con coronarias normales y 22 
con infarto agudo de miocardio, en relación con 
oclusión en la arteria coronaria DA. Esta arteria 
tenía una longitud mayor y un segmento diafrag-
mático recurrente más largo que los controles, 
estableciendo un índice de recurrencia. Este ín-
dice fue mayor en los pacientes con disfunción 
ventricular transitoria tipo CTT, que en controles 
y en pacientes con infarto. Los pacientes con-
trol con infarto presentaban una ventriculografía 
idéntica a la de los enfermos con CTT cuando su 
índice de recurrencia era alto (59).

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Los pacientes con CTT presentan signos y sín-
tomas clínicamente idénticos al SCA (2,7). Los 
motivos de consulta más comunes son dolor 
torácico en 67,8 %, y disnea en 17,8 % de los 
pacientes (9). Otros síntomas referidos son pal-
pitaciones, síncope, náuseas, diaforesis, ansie-
dad, entre otros (2,7). Generalmente, el cuadro 
es de instauración 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 (9). 

La severidad de los síntomas varía desde los 
más leves previamente enunciados hasta la ne-
cesidad de balón de contra pulsación intraaóti-
co o soporte inotrópico en 20 % de los pacien-
tes (7). Las manifestaciones clínicas más graves 
son el choque cardiogénico (1) en el 4,2 % de los 
pacientes y la fibrilación ventricular en 1,5 % de 
los mismos (9). 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la CTT debe sospecharse al 
tener un inicio súbito de dolor torácico o dis-
nea, precipitado por un estrés físico o emocio-
nal, con cambios electrocardiográficos sugesti-
vos de infarto agudo, asociado a elevación leve 
o moderada de los biomarcadores cardiacos, 
observación de la morfología típica en olla de 
pulpo (Takotsubo) del ventrículo izquierdo en la 
ecocardiografía o ventriculografía, sin evidencia 
de obstrucción coronaria al cateterismo cardia-
co y resolución completa de la disfunción ven-
tricular izquierda en las próximas semanas (36).

Hallazgos electrocardiográficos

Tal como en la sospecha de SCA, el electrocar-
diograma en la CTT debe ser el examen inicial a 
realizar en el servicio de urgencias, aunque pue-
de ser completamente normal o tener cambios 
inespecíficos en 15 % de los casos (60-63). El 
hallazgo más común es la elevación del segmen-
to ST en las derivaciones precordiales en 81,6 % 
de los casos (18,60). Esta elevación se presenta 
con una prominencia levemente mayor en las 
derivaciones precordiales anteriores (V2-V3) (61), 
con ausencia en la derivación V1 (62). 

Con frecuencia, este hallazgo se acompaña de 
la inversión profunda de la onda T en 64,3 % 
de los pacientes (9), de forma usual durante la 
fase aguda. Característicamente, la ausencia de 
cambios recíprocos en las derivaciones inferio-
res muestra una alta sensibilidad y especificidad 
para diferenciar CTT del IAM (63).

Otros hallazgos que se describen son la prolon-
gación del intervalo QT dentro de las primeras 
48 horas (1), hallazgo que algunos autores re-
portan como el más común (1) y que no se ve 
con frecuencia después de un IAM (7). Se ha 
descrito también la presencia de ondas Q en 
31,8 % de los casos (9) y la presencia de ondas 
U prominentes, lo cual ha sido propuesto como 
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un hallazgo electrocardiográfico adicional para 
apoyar el diagnóstico de la CTT.

Biomarcadores cardiacos
Típicamente, la mayoría de los pacientes con 
CTT presentan niveles levemente elevados de 
los biomarcadores cardiacos, mientras que en 
el SCA la elevación es 10 veces mayor (1). El 
aumento de la presión diastólica final del ven-
trículo izquierdo como resultado del miocardio 
aturdido genera niveles elevados del péptido 
natriurético cerebral, principalmente en pacien-
tes con insuficiencia cardíaca izquierda (64). 

Cateterismo cardiaco y 
ecocardiografía 
El diagnóstico de CTT suele confirmarse tras la 
verificación de la ausencia de enfermedad ate-
rotrombótica en las arterias coronarias (1), por 
lo cual resulta indispensable la realización de 
una coronariografía precoz. Aproximadamente, 
el 80,6 % de los pacientes con CTT no presentan 
obstrucciones ateroescleróticas, el resto suelen 
tener una leve estenosis luminal inferior al 50 %. 
La función ventricular puede ser evaluada me-
diante la ventriculografía, y por lo general los pa-
cientes presentan una fracción de eyección (FE) 
de 20 a 49 % (2,4,7,9), que mejora tras un pe-
riodo de días a semanas, logrando una fracción 
de eyección entre el 60 y el 76 % (2,7,43). Tanto 
la ventriculografía como la ecocardiografía per-
miten observar la morfología característica del 
síndrome en su forma típica (1,7,9) y atípica (10). 

Resonancia magnética cardiaca
La resonancia magnética cardiaca puede esta-
blecer el diagnóstico de la CTT con precisión 
mediante la visualización de alteraciones de la 
contractilidad segmentaria, la cuantificación de 
la función ventricular, la identificación de lesio-
nes reversibles en el miocardio por la presencia 
de edema ventricular que no está relacionado 
con un territorio vascular específico y la ausen-
cia de necrosis y fibrosis (65). Además, en la 
resonancia magnética cardiaca se observa au-
sencia de realce tardío de gadolinio en múltiples 
territorios coronarios, a diferencia de un infarto 

de miocardio y la miocarditis, en los que ocurre 
lo contrario (66,67).

Criterios diagnósticos

A pesar de que aun no hay un consenso mun-
dial sobre los criterios diagnósticos de la CTT, 
investigadores de la Clínica Mayo propusieron 
unos criterios en el año 2004 (con modificación 
reciente) (6), que hoy en día son de uso común 
(1). Hay raras excepciones a estos criterios, tales 
como pacientes en los que la alteración contrác-
til se limita a un territorio coronario único y aque-
llos con aterosclerosis coronaria obstructiva.

Los cuatro criterios basados fundamentalmente 
en la presentación clínica (1,68), permiten dis-
criminar fácilmente este síndrome de otras en-
fermedades como el IAM. Deben estar presen-
tes los siguientes cuatro criterios para hacer el 
diagnóstico:

1.  Discinesia o acinesia transitoria de los seg-
mentos apicales y medios del ventrículo iz-
quierdo de distribución vascular correspon-
diente a más de una arteria epicárdica.

2.  Ausencia de enfermedad coronaria obstruc-
tiva o evidencia de ruptura aguda de placa 
en la angiografía.

3.  Nueva aparición de anomalías en el traza-
do electrocardiográfico, como elevación del 
segmento ST o inversión de la onda T.

4.  Ausencia de traumatismo craneoencefálico 
reciente o hemorragia subaracnoidea, feo-
cromocitoma, miocarditis, miocardiopatía 
hipertrófica o aturdimiento miocárdico de 
origen isquémico.

TRATAMIENTO

En la actualidad no existen ensayos clínicos que 
permitan evaluar los tratamientos propuestos 
para la CTT. Debido a que esta es clínicamente 
indistinguible de un SCA, generalmente el trata-
miento inmediato de estos pacientes incluye el 



115
Revista CES MEDICINA  Volumen 26 No.1  Enero - Junio / 2012

manejo de la isquemia coronaria. Una vez que 
se diagnostica el síndrome, el tratamiento a ad-
ministrar es principalmente de apoyo debido a 
que la función cardiaca se recupera en pocas 
semanas. El tratamiento conservador con la hi-
dratación y la supresión de la tensión física o 
emocional, por lo general da lugar a una rápida 
resolución de los síntomas y cambios en el elec-
trocardiograma. Algunos autores han señalado 
incluso la recuperación completa sin necesidad 
de tratamiento (9). 

Se propone la administración de bloqueadores 
b o agonistas α-adrenérgicos, añadidos a inhi-
bidores de la enzima conversora de angioten-
sina, ya que disminuyen o anulan el gradiente 
dinámico que se genera en el tracto de salida 
del ventrículo izquierdo durante la fase aguda; 
esto, junto a la no administración de agonistas b 
adrenérgicos, facilita la recuperación de los pa-
cientes (2,7,31,33,47). 

COMPLICACIONES 

Las complicaciones tardías de la CTT son poco 
frecuentes, debido a que el síndrome es rever-
sible y el daño no es permanente. La tasa de 
complicaciones es alrededor del 19 % (27) y gran 
parte de estas ocurren durante la fase aguda de 
la enfermedad. Las principales complicaciones 
descritas son: insuficiencia cardíaca izquierda 
con o sin edema agudo de pulmón, choque car-
diogénico, regurgitación mitral por movimien-
to anterior sistólico del aparato valvular mitral, 
arritmias ventriculares, formación de trombos 
intramurales en el ventrículo izquierdo, ruptura 
de la pared libre del ventrículo izquierdo, entre 
otras (69,70).

PRONÓSTICO

El pronóstico para los pacientes con CTT es ge-
neralmente favorable, sin secuelas a largo plazo 

una vez que la fase aguda ha pasado, con recu-
peración de la función cardíaca en cuatro a ocho 
semanas en 95 % de los pacientes (70), tenien-
do en cuenta que las estimaciones de las tasas 
de mortalidad han variado desde 1 hasta 3,2 % 
(9,27). La reincidencia se considera poco común 
y ha sido reportada en el 3,5 al 10 % de los casos 
(7, 9, 34,60).
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