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El síndrome de takotsubo (ST) se caracteriza por la 
disfunción sistólica regional transitoria en el ventrí-
culo izquierdo. Las áreas de disfunción se extienden 
más allá del territorio de perfusión de una arteria 
coronaria y se identifican frecuentemente en la zona 
circunferencial apical, medio-ventricular o basal. El 
concepto de este síndrome es relativamente nuevo, ya 
que la primera descripción de ST fue hecha por Sato y 
colaboradores en 1990 en Japón. (1) Desde entonces, 
se han comunicado numerosos casos en todo el mundo 
bajo diversos nombres, tales como miocardiopatía por 
estrés, síndrome de balonamiento apical, síndrome 
del corazón roto y miocardiopatía inducida por cate-
colaminas. Sin embargo, a pesar de haberse recabado 
numerosa información sobre casos de ST, aún persisten 
controversias acerca de los criterios diagnósticos. Arias 
y colaboradores describieron las característica clínicas 
del ST en su hospital en Buenos Aires, Argentina, (2) 
lo que conlleva gran relevancia en el campo de este 
síndrome, ya que la mayoría de los datos registrados 
tiene como origen el hemisferio norte.

Arias y colaboradores encontraron que las carac-
terísticas clínicas del ST eran similares a las del sín-
drome coronario agudo (SCA), incluyendo los cambios 
electrocardiográficos y la alteración de marcadores 
séricos. También demostraron que la predominancia 
de mujeres afectadas por este síndrome era igual a la 
hallada en el estudio de Lyon y colaboradores (2, 3) y 
que la concentración de NT-proBNP era un indicador 
pronóstico en pacientes con ST. La clasificación actual 
de la gravedad del ST sugiere que la concentracion 
elevada de BNP está asociada a mayor riesgo y que 
dichos pacientes deberían ser tratados en la unidad de 
terapia intensiva. Arias y colaboradores comunicaron 
un punto de corte de NT-proBNP >12000 ng/l, (2) 
mientras que para Lyon y colaboradores el punto de 
corte de NT-proBNP era >2000 ng/l. (3) Para estos úl-
timos autores, los pacientes de alto riesgo se definieron 
de la siguiente manera:
1.	 Pacientes >75 años
2.	 Presión arterial sistólica <110 mmHg

3.	 Presencia de edema de pulmón
4.	 Pacientes con arritmias complicadas o letales
5.	 Pacientes con disfunción sistólica grave (fracción 

de eyección <35%)
6.	 Gradiente del tracto de salida del ventrículo izquier-

do >40 mmHg
7.	 Presencia de regurgitación mitral
8.	 Pacientes con trombo cardíaco
9.	 Pacientes complicados por perforación ventricular 

septal 
10.	Pacientes con ruptura ventricular izquierda
11.	Pacientes con QT prolongado
12.	Presencia de onda Q anormal
13.	Pacientes con fluctuaciones del segmento ST
14.	BNP ≥ 600 o NT-proBNP ≥ 2000 ng/L
15.	Compromiso del ventrículo derecho. (3)

Cuando un paciente con ST es clasificado como de 
alto riesgo, es necesario observar su comportamiento 
hemodinámico durante más de 72 horas en la unidad 
de terapia intensiva. Además, en el paciente con sín-
tomas significativos se debe efectuar una resonancia 
magnética cardíaca (RMC) con realce tardío, ya que un 
estudio previo demostró que en aproximadamente 10% 
de los pacientes estudiados, la RMC en el momento de 
la presentación clínica inicial proporcionó información 
funcional y tisular importante que podía ayudar a 
establecer el diagnóstico de ST. (4) Diversos estudios 
han encontrado otros tipos de motilidad anormal de 
la pared ventricular en pacientes con ST. En uno de 
estos estudios, aproximadamente 20% de todos los pa-
cientes con ST no tuvieron balonamiento apical típico 
del ventrículo izquierdo, sino variantes de disfunción 
ventricular izquierda. (5) Sin embargo, en el presente 
estudio, no se hallaron formas alternativas de motilidad 
anormal, con lo cual es probable que dichas variantes 
de ST hayan sido incorrectamente diagnosticadas. 
Esto indica que se deben buscar cuidadosamente los 
diferentes patrones de contracción ventricular en la 
fase aguda del ST.

El estudio de Arias y colaboradores demostró que 
los pacientes con ST que tenían estenosis coronaria no 
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tuvieron una mortalidad hospitalaria alta. En general, 
el ST no está asociado con la ruptura aguda de placa en 
las arterias coronarias. Algunos estudios que analiza-
ron cohortes de pacientes con ST han comunicado que 
la enfermedad coronaria asintomática explica 10% de 
los casos de ST. (6, 7) La fisiopatología del ST aún no 
es clara. Las últimas hipótesis lo han considerado como 
la respuesta cardiovascular integrada a un aumento 
súbito en la concentración de catecolaminas endógenas 
o a la administración exógena de catecolaminas en el 
estrés agudo grave. (8)

Debido a las características clínicas similares al 
síndrome coronario agudo y a su fisiopatología incier-

ta, el diagnóstico del ST continúa siendo un desafío. 
Inicialmente, el pronóstico del ST se consideró favo-
rable en comparación con el infarto de miocardio con 
elevación del segmento ST, pero estudios posteriores 
han demostrado que la mortalidad aguda y alejada 
son más altas que lo reconocido anteriormente. (5, 9) 
Por lo tanto, el diagnóstico correcto es crucial para los 
pacientes con ST.

Con respecto al diagnóstico, los primeros criterios 
introducidos por la Clínica Mayo fueron los más co-
múnmente utilizados. (10) Los criterios convencionales 
proponían la exclusión de estenosis significativa de la 
arteria coronaria, pero los más recientes aceptan la 

Declaración de la Posición 

del Equipo de Síndrome de 

Takotsubo de la Asociación 

de Insuficiencia Cardíaca 

de la Sociedad Europea de 

Cardiología (3)

Consenso Internacional de 

Expertos (aceptado en 2018) 

(11)

1.	 Las anormalidades de motilidad parietal regional transitoria del miocardio ventricular izquierdo 

o derecho están frecuentemente, pero no siempre, precedidas por un desencadenante de estrés 

(emocional o físico).

2.	 Las anormalidades de motilidad parietal regional generalmente* se extienden más allá del territo-

rio de distribución de un vaso epicárdico en particular, y a menudo producen disfunción circunfe-

rencial de los segmentos ventriculares involucrados.

3.	 Ausencia de enfermedad coronaria ateroesclerótica culpable, incluyendo ruptura de placa aguda, 

formación de trombo y disección coronaria u otras condiciones patológicas que expliquen el pa-

trón de disfunción ventricular izquierda transitoria observado (por ej. miocardiopatía hipertrófica, 

miocarditis viral).

4.	 Nuevas alteraciones electrocardiográficas reversibles (elevación o descenso del segmento ST, 

bloqueo de rama izquierda, inversión de la onda T y/o prolongación del intervalo QTc) durante la 

fase aguda (3 meses).

5.	 Péptido nutriurético sérico (BNP o NT-proBNP) significativamente elevado durante la fase aguda.

6.	 Elevación positiva pero relativamente pequeña de la troponina cardíaca evaluada mediante un 

ensayo convencional (es decir, disparidad entre el nivel de troponina y la cantidad de miocardio 

disfuncional).

7.	 Recuperación de la función ventricular sistólica en estudios de imágenes cardíacas durante el 

seguimiento (3-6 meses).

1.	 Pacientes con disfunción ventricular izquierda transitoria (hipocinesia, acinesia o discinesia) que se 

presenta como balonamiento apical o anormalidades de la motilidad parietal medio ventricular, 

basal o focal. Puede haber presencia de compromiso ventricular derecho. Además de estos patro-

nes de motilidad parietal regional, pueden existir transiciones entre todos los tipos de disfunción. 

La anormalidad de la motilidad parietal regional generalmente se extiende más allá de una única 

distribución vascular epicárdica; no obstante, pueden existir casos raros donde haya presencia de 

lesión coronaria en el territorio miocárdico comprendido por la anormalidad parietal. Por lo tanto, 

la enfermedad coronaria no es una contradicción en el síndrome de takotsubo.

2.	 Un desencadenante emocional, físico o combinado puede preceder el evento de síndrome de 

takotsubo, aunque no obligatoriamente.

3.	 La presencia de alteraciones neurológicas (por ej. hemorragia subaracnoidea, accidente cerebro-

vascular/episodio isquémico transitorio, o convulsiones) así como el feocromocitoma no excluyen 

el diagnóstico de síndrome de takotsubo.

4.	 Presencia de nuevas alteraciones electrocardiográficas (elevación o descenso del segmento ST, 

inversión de la onda T o prolongación del intervalo QTc); sin embargo, existen casos raros que no 

presentan cambios electrocardiográficos.

5.	 Los niveles de biomarcadores cardíacos (troponina y creatina cinasa) se encuentran moderadamente 

elevados en la mayoría de los casos; es común un aumento del péptido natriurético cerebral.

6.	 Los pacientes no presentan evidencia de miocarditis infecciosa.

7.	 Las mujeres postmenopáusicas son predominantemente afectadas.

Tabla. Cambios en los criterios diagnósticos del síndrome de Takotsubo
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presencia de enfermedad coronaria en pacientes con 
ST. Debido a que la enfermedad coronaria obstructiva 
no debería incluirse en los criterios de exclusion, es-
tos últimos deberían ser revisados. A pesar de que los 
criterios de diagnótico convencionales han excluido 
al feocromocitoma como causa específica de ST, las 
características clínicas del ST coinciden con las de este 
tumor. En un futuro cercano, la Sociedad Europea de 
Cardiología va a presentar los nuevos criterios diagnós-
ticos, incluyendo el feocromocitoma y la hemorragia 
subaracnoidea, como causas secundarias de ST. 
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