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Introducción 
El síndrome de Tako-tsubo o también denominado disfunción apical transitoria es una miocardiopatía reversible y se
que es desencadenada principalmente por un evento de estrés (físico o emocional)  que se presenta con mayor frecue
en mujeres añosas. El cuadro de presentación es, en la mayoría de los casos, indiferenciable del infarto agud
miocardio. Se caracteriza por dolor precordial opresivo o disnea, alteraciones electrocardiográficas en las derivaci
precordiales, pudiendo existir moderada elevación de los biomarcadores enzimáticos que no guardan relación co
magnitud del daño miocárdico [1].  
 
Durante el período agudo, el ventrículo izquierdo adopta una morfología característica debido a la hipoquines
disquinesia de los segmentos apicales e hipercontractilidad de los basales. A diferencia del síndrome coronario agudo
pacientes no presentan, a la luz del conocimiento actual, evidencia concluyente de enfermedad aterotrombótica coron
de vasos epicárdicos y las alteraciones descriptas son de carácter reversible [2].  
 
En  el año 1990 Sato y colaboradores describieron en pacientes japoneses un síndrome clínico caracterizado por 
extensa aquinesia y remodelación de las zonas media y apical del ventrículo izquierdo, sin acompañarse de lesi
coronarias significativas. Propusieron el nombre de disfunción ventricular izquierda tipo Tako-tsubo (del japonés T
pulpo y Tsubo, olla) como sello distintivo de esta entidad. Debe su nombre a un antiguo recipiente de cerámica empl
para atrapar  pulpos en los mares de Japón que posee la misma forma que adopta el ventrículo izquierdo en la angiog
por contraste durante la sístole [3]. 
 
En el año 2001 se consolida como entidad independiente describiéndose por Tsuchihashi en un estudio multicén
retrospectivo la primera serie de 88 pacientes  de donde surgen los criterios diagnósticos [4].  Desde el año 2006 
forma de disquinesia ventricular fue incluida entre las miocardiopatías primarias adquiridas por clasificación de la AHA
la actualidad se han reportado variantes con características muy similares pero con afectación  de regiones medi
basales del ventrículo izquierdo, denominada tako-tsubo invertido, así como afectación del ventrículo derech
biventricular [5]. 

 
Epidemiología 
Se estima que aproximadamente  un 1 a 2%  de los pacientes que se presentan con diagnóstico de síndrome coron
agudo (SCA) o infarto agudo de miocardio (IAM) tienen síndrome de disquinesia apical transitoria [6]. Algunos aut
consideran que puede representar hasta el 23% de los individuos que ingresan en las unidades de cuidados intensivo
historia de enfermedad cardiaca estructural [7]. 
 
Este síndrome generalmente se presenta en mujeres posmenopáusicas.  Un 90% de los casos reportados son de 
femenino siendo la relación mujer/hombre de 9:1. La edad promedio  es de 67+/-13 años 4. La predominancia feme
se podría relacionar con la patogénesis a la depleción estrogénica y  su influencia en el eje neurohormonal simpátic
También es frecuente observar en algunas mujeres de esta edad una anomalía en la geometría ventricular caracteri
por  engrosamiento basal y medio del septum interventricular (septum sigmoide) con estrecho tracto de salida del 
volumen ventricular reducido lo que favorece a producir una obstrucción dinámica intraventricular. Este gradiente p
manifestarse en situaciones de estimulación adrenérgica intensa o hipovolemia produciendo así las alteraciones e
contractilidad miocárdica  [1-9].   
 
Varias condiciones psicológicas o físicas han sido identificadas  como factores  precipitantes, entre los que se desta
estrés emocional inusual e intenso (33-45%)  y el estrés físico (17-22%) [10]. Sin embargo en un 34.3% no se
identificado factores desencadenantes [11].  
 
Los siguientes son Criterios Diagnósticos [8]:  

1. Disquinesia o aquinesia transitoria de los segmentos apicales y medios del ventrículo izquierdo de distribu
vascular correspondiente a más de una arteria epicárdica.  
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2. Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o evidencia de rotura aguda de placa en la angiografía.  
3. Nueva aparición  de anomalías en el trazado del electrocardiograma, como elevación del segmento ST o inve

de la onda T.  
4. Ausencia de traumatismo craneoencefálico reciente o hemorragia subaracnoidea, feocromocitoma,  paraganlio

miocarditis, abstinencia  abrupta de alcohol [12], miocardiopatía hipertrófica o aturdimiento miocárdico de or
isquémico.  

Presentación Clínica 
El cuadro de inicio se presenta principalmente con dolor precordial, disnea o síncope en menor medida.  En el per
agudo, lo habitual es la disfunción sistólica ventricular severa, de carácter reversible, siendo el compromiso hemodiná
poco frecuente con recuperación entre las 4 y 8 semanas [6]. Cuando existen  complicaciones, éstas pueden ser  de var
gravedad como insuficiencia cardíaca leve (20%) [6] o severa con edema agudo de pulmón (3-46%) [13]  y s
cardiogénico (4,2%) [11]. Raramente pueden presentarse complicaciones arrítmicas graves como fibrilación ventri
(1,5%) [11] o mecánicas  como formación de trombo mural y ruptura de la pared libre ventricular en casos aislados. Si
se han reportado casos de ACV de origen cardioembólico no se tienen datos precisos de su incidencia en este grup
pacientes [1]. 

 
Características Electrocardiográficas 
La evolución clínica de la miocardiopatía de Tako-tsubo puede describirse en cuatro fases electrocardiográficas [13]:  
La Fase 1 se caracteriza por elevación del segmento ST. Ocurre al inicio del cuadro clínico. Generalmente se observ
las derivaciones precordiales. Cuando esto ocurre, es más acentuado en V3-V6 que en V1-V2, a diferencia del IAM de
anterior. El segmento ST se va normalizando progresivamente en las primeras horas. En la Fase 2 (etapa subaguda
observa inversión de la onda T. Este fenómeno se da entre los días 1 a 3 de iniciado el cuadro. A partir del día 2 a
onda T se profundiza, correspondiendo a la Fase 3. Posteriormente, en la Fase 4, aparecen ondas T gigant
prolongación del intervalo QT. Estos cambios pueden durar varias semanas. Sólo el 10% de los pacientes quedan
ondas Q persistentes. 

 
Hallazgos de Laboratorio 
En la mayoría de los pacientes se observa una elevación moderada de la Troponina I o T. También puede elevarse la 
CK-MB. Para ambos casos la magnitud del ascenso es desproporcionadamente baja en relación al extenso terri
coronario comprometido [8]. Además sus niveles no guardan la misma cinética de ascenso y descenso lento que se obs
en el IAM convencional. Estas forman parte de algunas de las características que diferencian a este síndrome del IAM.
niveles de Péptido Natriurético Cerebral (BNP) se encuentran elevados relacionándose con la presión de fin de diá
ventricular. Generalmente tienden a normalizarse en los primeros quince días en paralelo con la mejoría de la fun
ventricular. También el fragmento N-terminal del BNP (NT-pro BNP) es un indicador pronóstico ya que sus valores baj
ingreso parecen indicar una evolución favorable [10]. 
 
Desde el punto de vista histológico se ha demostrado por biopsia miocárdica realizada en la fase aguda alteraci
morfológicas del tipo de necrosis en banda y fibrosis intersticial con patrón inflamatorio mononuclear intersticial; si
diferente a la respuesta inflamatoria polimorfonuclear intersticial que se observa en el IAM [7]. 

 
Fisiopatología 
Debido a que la etiología de este síndrome permanece aún desconocida, se han propuesto varios mecanismos implic
en su génesis como el espasmo y acodamiento extremo de las arterias coronarias epicárdicas, la alteración d
microcirculación coronaria, anormalidades metabólicas o la disfunción miocárdica mediada por catecolaminas. 
hipótesis tiene un rol central, ya que los elevados niveles de catecolaminas disminuyen la viabilidad de los miocit
través de una sobrecarga de calcio mediada por AMP-cíclico. Las catecolaminas son una fuente potencial de radicales l
derivadas del oxígeno, y estos interfieren en el trasporte de sodio y de calcio, aumentando la entrada de calcio e
sarcolema que llevan a la disfunción del miocito. Las catecolaminas producen una forma única de daño mioc
caracterizado por la necrosis de las bandas de contracción, que lleva a la hipercontraccion del sarcomero,  ba
transversas eosinofílicas y una respuesta inflamatoria intersticial mononuclear. En el infarto de miocardio la respu
inflamatoria es polimorfonuclear. Esta necrosis de las bandas de contracción ha sido descrita en estados clín
caracterizados por un exceso de catecolaminas como en el feocromocitoma [4] y los paragangliomas [14]. 

 
Aporte de los medios de diagnóstico por imágenes 
Las alteraciones anatómicas presentes en esta miocardiopatía pueden ser detectadas a través de la ventriculog
izquierda, la ecocardiografía, los estudios gatillados de perfusión por medicina nuclear, la tomografía multicorte, 
resonancia magnética nuclear. Más allá de obtener una importante herramienta diagnóstica, el valor de estos estu
(principalmente SPECT, RMN cardíaca y ecocardiografía) radica en dos aspectos: inicialmente para hacer el diagno
diferencial, y posteriormente, observar la fase evolutiva de esta enfermedad. Entre ellos se describen:  
Resonancia Cardíaca: los hallazgos morfológicos de la porción apical y la ausencia de realce tardío (no presenta capta
patológica de Gadolinio en estudio de realce tardío) en general favorece el diagnostico diferencial entre el Tako-tsu
otras causas de disfunción apical como el IAM, miocarditis o la miocardiopatía hipertrófica apical. No obstante, en alg
pocos pacientes se ha descripto recientemente que pueden tener realce tardío [16]. Además en el período agudo se obs
un aumento de la señal de las imágenes T2 que se corresponde con edema miocárdico. Estudio de perfusión miocá
con SPECT gatillado: demuestra defecto de perfusión apical en reposo e hipoquinesia de la misma región en la fase ag
Luego de unas semanas  estos cambios revierten a la normalidad (desaparecen los defectos de perfusión, se normali
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motilidad segmentaria y desaparece el patrón isquémico de tipo coronario, sensibilizado con estrés ergométrico) [15].  

 
Tratamiento 
Si bien no hay un tratamiento establecido, el paciente debe ser evaluado y tratado inicialmente como un IAM co
método diagnóstico invasivo e inmediato. Una vez descartado el síndrome coronario agudo el tratamiento debe
empírico e individualizado para cada paciente en particular de acuerdo al cuadro clínico de presentación [6]:  
Si existe estabilidad hemodinámica, los beta-bloqueantes o agonistas alfa adrenérgicos asociados a inhibidores d
enzima conversora de angiotensina (IECA) son de gran utilidad para disminuir o anular el gradiente dinámico qu
genera en el tracto de salida del ventrículo izquierdo durante la fase aguda 2. 
 
Se debería anticoagular durante la fase aguda especialmente cuando la función sistólica se ve comprometida, y conti
durante unas semanas con warfarina si la recuperación de la fracción de eyección es lenta [6].  
 
Para el tratamiento de las complicaciones tales como insuficiencia cardíaca, edema agudo de pulmón, shock cardiogé
diuréticos endovenosos, drogas inotrópicas (con cautela en aquellos pacientes que presentan gradiente intraventricula
que pueden exacerbar la hiperquinesia basal, aumentando el gradiente con la consecuente reducción del gasto cardía
soporte hemodinámico, evaluar la necesidad de balón de contrapulsación aórtico [2].  
 
En aquellos pacientes con espasmo coronario documentado  se usan bloqueantes cálcicos no dihidropiridínicos com
verapamilo o el diltiazem, si el paciente no presenta falla de bomba [8]. 
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