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El síndrome de disfunción apical transitoria,
ballooning o cardiomiopatía de Takotsubo es un
síndrome de reciente descripción. Se trata de
una entidad de mecanismo parcialmente conoci-
do, caracterizada por la morfología que adopta
el ventrículo izquierdo secundaria a la hipocine-
sia o discinesia de los segmentos apicales e hi-
percontractilidad de los basales. En la mayoría
de los casos publicados se trata de un síndrome
con elevación del segmento ST en las derivacio-
nes precordiales, cuya forma de presentación es
también el dolor torácico o la disnea, pudiendo
existir una moderada elevación de los biomarca-
dores cardíacos. A diferencia del síndrome coro-
nario agudo, los pacientes con disfunción del
ventrículo izquierdo no presentan enfermedad ate-
rotrombótica en las arterias coronarias; además,
las alteraciones descritas poseen un carácter re-
versible. Se han propuesto unos criterios clíni-
cos diagnósticos, existiendo en la actualidad
cierta controversia en los mismos, así como en
las exploraciones complementarias necesarias
para realizar su diagnóstico. 

PALABRAS CLAVE: cardiomiopatía de Takotsubo, síndrome
de disfunción apical transitoria, síndrome de ballooning.

TAKOTSUBO CARDIOMYOPATHY: TRANSIENT
APICAL DYSFUNCTION OF THE LEFT
VENTRICLE

Transient apical dysfunction syndrome, bal-
looning or Takotsubo cardiomyopathy is a re-
cently described syndrome. It is a disease with a
partially known mechanism, characterized by the
morphology adopted by the left ventricle sec-
ondary to hypokinesis and dyskinesis of the api-
cal segments and hypercontractibility of the
basal segments. In most of the cases published,
it is a syndrome with ST segment elevation in the
precordial leads, whose presentation form is
also thoracic pain or dyspnea, with the possible
existence of moderate elevation of cardiac bio-
markers. On the contrary to the acute coronary
syndrome, patients with left ventricle dysfunction
do not have atherothrombotic disease in the
coronary arteries. Furthermore, the alterations
described have a reversible character. Some di-
agnostic clinical criteria have been proposed and
there is presently some controversy on them and
on the complementary examination needed to di-
agnose it. 

KEY WORDS: Takotsubo cardiomyopathy, transient apical
dysfunction syndrome, ballooning syndrome.

INTRODUCCIÓN

El síndrome de apical ballooning o abalonamien-
to, también conocido como síndrome de discinesia
apical transitoria (SDAT) o cardiomiopatía de
Takotsubo ha sido descrito recientemente. Los pri-
meros casos aparecen en la población japonesa du-
rante los años noventa1,2, aunque es en el año 2001
cuando se consolida como entidad independiente,
describiéndose por Tsuchihashi et al de nuevo en
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Japón la primera serie de 88 pacientes3. Posterior-
mente, se han documentado más series de casos en
EE.UU.4, Bélgica5 y en los últimos años también en otros
lugares, de lo que se deduce que no existe asocia-
ción con determinadas áreas geográficas o grupos
étnicos6-20. Del análisis de los casos descritos en las
principales series publicadas (tabla 1) se infieren las
principales características diferenciales del SDAT2-

5,7,16-18: tiene lugar en mujeres de mediana edad (entre
50 y 70 años) y está precedido de un estrés físico o
psíquico que actúa como desencadenante.

La disfunción apical transitoria se caracteriza por
la morfología que adopta el ventrículo izquierdo,
con el ápex redondeado y el cuello estrecho, origi-
nada por la hipocinesia, acinesia o discinesia de los
segmentos apicales, e hipercontractilidad de los seg-
mentos basales. Debe su nombre a un antiguo reci-
piente empleado para atrapar pulpos en los mares de
Japón, que posee la misma forma que la que adopta el
ventrículo izquierdo en la ventriculografía3,19,20.

Su aparición es aguda y transitoria, normalizán-
dose la función ventricular de una a tres semanas,
aunque se puede retrasar hasta dos meses. La ausen-
cia de enfermedad aterotrombótica en las arterias
coronarias de los pacientes que presentan este sín-
drome es condición indispensable para su diagnósti-
co2,4,18,19. Este criterio es importante, existiendo auto-
res que consideran que no se puede realizar su
diagnóstico si no se cuenta con una coronariografía

precoz, en las primeras 24 horas de su aparición,
aunque en la actualidad no existe un acuerdo sobre
la obligatoriedad de la realización de exploraciones
invasoras para llevar a cabo su diagnóstico. Unos
autores admiten la realización tardía, otros preconi-
zan la realización de ultrasonografía intravascular o
ventriculografía con isótopos y finalmente se descri-
ben series que incluyen casos en los que no se reali-
za angiografía, al considerar que la realización de
ecocardiograma o resonancia son también válidos
para objetivar las alteraciones descritas21-23.

De etiología parcialmente conocida, se calcula
que en nuestro medio aproximadamente el 1-2% de
los pacientes con sospecha de infarto agudo de mio-
cardio (IAM) padece en realidad este síndrome,
pues la presentación clínica y electrocardiográfica
del mismo es similar a la de los pacientes con sín-
drome coronario agudo, con la existencia de eleva-
ción del segmento ST más acusada en la cara ante-
rior en el 90% de las ocasiones –aunque con mayor
elevación en V4-V6 que en V1-V3, a diferencia de
los IAM anteriores-. En una cuarta parte de las oca-
siones aparecen además ondas Q que desaparecen
tras el período agudo, y prácticamente todos presen-
tan a partir del segundo día ondas T negativas (fig. 1).
El intervalo QT corregido (QTc) se encuentra más
alargado que en el IAM. Todas estas alteraciones
son transitorias, aunque la negatividad de la onda T
puede prolongarse durante más tiempo24-32.

Tsuchihashi3 Kurisu16 Abe18 Bybee5 Desmet4 Kawai2 Akashi17 Hertting7 Lipiecki6

(n = 88) (n = 30) (n = 17) (n = 16) (n = 13) (n = 9) (n = 7) (n = 32) (n = 10)

País Japón Japón Japón EE.UU. Bélgica Japón Japón Alemania Francia
Tipo de estudio Restrospectivo Restrospectivo Prospectivo Prospectivo Desconocido Desconocido Prospectivo Restrospectivo Desconocido
Edad (años)a 67 ± 13 70 ± 8 74 71 ± 12 62 66 75 67 66 ± 15
Mujeres (%) 86 93 82 100 92 89 86 91 100
Dolor precordial o disnea (%) 67 67 53 69 62 33 71 78 70
Elevación ST (%) 90 100 82 81 46 100 86 69 100
Elevación ST derivaciones

precordiales (%) 56 — — 100 100 — 86 38 30
Ondas Q patológicas (%) 27 — 6 31 31 — — — —
QTc (mseg)a — — 500 501 ± 55 450 — — — 400
FEVI iniciala 0,41 ± 0,11 0,49 ± 0,12 — 0,4 — — 0,40 ± 0,08 0,42 0,58 ± 0,8
FEVI en la evolucióna 0,64 ± 0,10 0,69 ± 0,12 — 0,6 — 0,76 0,63 ± 0,07 0,7 0,72 ± 0,07
Insuficiencia cardíaca

o EAP (%) 22 3 — 44 46 — 29 — 100
BCAo (%) 8 0 — 6 46 — 14 — —
Estenosis coronaria >50% (%) 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Arterias coronarias

angiográficamente
normales (%) — 83 — 25 38 100 100 100 100

Vasoespasmo espontáneo
multivaso (%) 0 10 0 0 0 11 0 0 0

Vasoespasmo multivaso
provocable (%) 10 43 29 — — — — — —

Gradiente dinámico
intraventricular transitorio (%) 18 — — 13 15 — — — —

Estrés emocional previo (%) 20 17 18 38 23 22 14 41 100
Estrés fisiológico previo (%) 43 17 77 44 46 33 71 44 70
Mortalidad intrahospitalaria (%) 1 0 0 0 8 0 0 2 10
Recurrencia (%) 2,7 0 0 6 8 0 0 0 0

TABLA 1. Características de las principales series de pacientes con síndrome de disfunción transitoria
del ventrículo izquierdo

aMedia ± desviación estándar. QTc: intervalo QT corregido; BCAo: balón de contrapulsación aórtica; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; EAP: edema agudo de
pulmón.
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En el 50% de los pacientes existe también una li-
gera elevación de las enzimas cardíacas, con gran
discrepancia entre su incremento y la extensión del
área acinética a juzgar por las alteraciones en el
electrocardiograma (ECG)3-5.

Aunque las alteraciones son por definición reversi-
bles y el pronóstico habitualmente bueno, pueden
existir en la evolución complicaciones como arrit-
mias, insuficiencia cardíaca, estenosis subaórtica di-
námica, shock cardiogénico, accidente cerebrovascu-
lar de origen embólico e incluso muerte (tabla 2)3,28-32.

En el presente trabajo se han revisado los artícu-
los más relevantes acerca de la disfunción apical
transitoria mediante la revisión de los mismos en las
bases de datos Medline, EMBASE, BIOBASE y
Web of Knowledge, deteniéndonos en las diversas
hipótesis que intentan explicar su fisiopatología,
(aún desconocida), y en los criterios clínicos para su
diagnóstico, (no admitidos por todos los autores).
Los términos empleados para la búsqueda han sido:
Takotsubo cardiomyopathy, transient left ventricu-
lar apical syndrome, ballooning syndrome.

CRITERIOS QUE DEFINEN EL SÍNDROME 

Se han empleado numerosos y diversos criterios
en las diferentes series publicadas, sin embargo, y
con las implicaciones terapéuticas que ello supone,
aún no existe una definición de consenso del mis-
mo. Conscientes de ello, y para facilitar su rápido
reconocimiento, algunos autores como Abe18,33 y
posteriormente Bybee de la Clínica Mayo19,34, pro-
ponen cuatro criterios basados fundamentalmente
en su presentación clínica (tabla 3), para discrimi-
nar fácilmente este síndrome de otras patologías
como el IAM: 

1) La discinesia o acinesia transitoria de los seg-
mentos apicales y medios del ventrículo izquierdo
de distribución vascular correspondiente a más de
una arteria epicárdica. 

2) La ausencia de enfermedad coronaria obstruc-
tiva o evidencia de rotura aguda de placa en la an-
giografía. 

3) La nueva aparición de anomalías en el trazado
ECG, como elevación del segmento ST o inversión
de la onda T. 

4) Ausencia de traumatismo craneoencefálico re-
ciente o hemorragia subaracnoidea, feocromocito-
ma, miocarditis, miocardiopatía hipertrófica o atur-
dimiento miocárdico de origen isquémico. 

Insuficiencia cardíaca izquierda con o sin edema agudo de pulmón
Shock cardiogénico
Obstrucción dinámica del ventrículo izquierdo secundaria a un gradiente de presión
Regurgitación mitral por movimiento anterior sistólico del aparato valvular mitral
Arritmias ventriculares
Formación de trombos intramurales en el ventrículo izquierdo
Rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo

TABLA 2. Principales complicaciones descritas en el síndrome de disfunción transitoria del ventrículo
izquierdo

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 (como elevación del segmento ST o inversión de la onda T)
4. Ausencia de:

Traumatismo craneoencefálico reciente
Hemorragia subaracnoidea
Feocromocitoma
Miocarditis
Miocardiopatía hipertrófica
Aturdimiento miocárdico de origen isquémico

TABLA 3. Criterios diagnósticos propuestos para el diagnóstico de síndrome de disfunción transitoria
del ventrículo izquierdo

Figura 1. Electrocardiograma (ECG) de una paciente de 57 años
durante el episodio agudo de disfunción del ventrículo izquierdo,
donde se aprecia una elevación del segmento ST en la serie pre-
cordial e inferior (trazado ECG en la parte superior) y su evolu-
ción con el desarrollo de isquemia subepicárdica (trazado ECG
en la parte inferior) y aparición de inversión de la onda T.



Dichos criterios pueden ser empleados cuando no
existan otras causas evidentes que provoquen simi-
lares alteraciones en la función apical ventricular35,
aunque para algunos autores la reversibilidad de la
disfunción ventricular es un argumento suficiente
para su diagnóstico36. Dentro de estos criterios, el
grupo de Abe33 discrimina entre dos criterios mayo-
res (entre los que se encuentran la reversibilidad de
los trastornos de la contractilidad del ventrículo iz-
quierdo y las alteraciones en el ECG) y dos menores
(la existencia de un factor precipitante como el
estrés físico o emocional y el ligero incremento de
las enzimas cardíacas). Sin embargo, otros autores,
como el grupo de Segovia et al37, proponen añadir
otros criterios además de los mencionados, subra-
yando que la existencia de una coronariografía ur-
gente normal es criterio diagnóstico per se, aunque
la realización de la misma no es imprescindible,
admitiendo la realización de exploraciones no inva-
soras como el ecocardiograma, la resonancia magné-
tica cardíaca o la ventriculografía con isótopos aso-
ciadas a otras manifestaciones clínicas para lograr
su diagnóstico15,21-23.

ETIOPATOGENIA

Éste es otro punto de controversia en el que no
existe una única teoría propuesta. Debido a que la
etiología de este síndrome permanece aún desconoci-
da, especulativamente se han propuesto varios meca-
nismos implicados en su génesis, como el espasmo
de las arterias epicárdicas, la alteración en la micro-
vascularización coronaria o la disfunción miocárdi-
ca mediada por catecolaminas, entre otros.

Espasmo de las arterias coronarias

La hipótesis de un espasmo de las arterias corona-
rias epicárdicas como origen de esta entidad ha sido
descrita desde las primeras descripciones, debido a la
coincidencia del espasmo coronario y aturdimiento
miocárdico en casos aislados. Sin embargo, el empleo
de la coronariografía precoz en el SDAT muestra la
presencia de espasmo espontáneo difuso en escasas
ocasiones, y su reproducción mediante la prueba de
provocación con ergonovina o acetilcolina únicamen-
te resultó positiva en el 15-30% de los sujetos estu-
diados2-4,16,18. Abe et al buscaron la confirmación de
este mecanismo realizando Doppler intracoronario de mo-
do prospectivo en la fase aguda del SDAT sin encon-
trar tampoco lesiones significativas18.

Trastorno de la microvascularización

En ausencia de obstrucción coronaria se pensó en
la existencia de un trastorno en la microvasculariza-
ción coronaria que ocasionaría aturdimiento miocár-
dico y que podría ser el origen de la cardiomiopatía
de Takotsubo. Así, la función de la microvasculari-
zación coronaria inmediatamente después de la pre-
sentación del SDAT se encuentra difusamente afec-
tada, existiendo una disminución en la reserva del

flujo coronario, tanto si es medida con técnicas in-
vasoras (trombólisis en el infarto de miocardio
[TIMI]) o no invasoras, mediante Doppler o tomo-
grafía por emisión de fotones (SPECT)5,16,19,38-42. Esta
reducción transitoria de la reserva coronaria puede
ser el mecanismo que produce la reversibilidad de
este síndrome, aunque no queda claro si dicha dis-
función en la microvascularización es el mecanismo
primario en la patogénesis del síndrome, o bien si se
trata de un fenómeno secundario43,44.

Disfunción miocárdica secundaria
a catecolaminas

Otra de las hipótesis considera a esta entidad como
un síndrome metabólico determinado por una hipe-
ractividad aguda del sistema simpático local secunda-
ria a la descarga masiva de catecolaminas que provo-
caría un aturdimiento miocárdico4,45. La presencia
frecuente de un estrés físico (traumatismo, interven-
ción quirúrgica, etc.) o emocional que desencadena
el síndrome en casi todas las series publicadas parece
apoyar esta hipótesis3,7,9,10,17,20,45-58. La alteración transi-
toria en la actividad simpática cardíaca inducida por
el estrés se ha puesto de manifiesto mediante pruebas
de imagen como la gammagrafía cardíaca15,59,60. Se
han observado, además, claras similitudes entre el
SDAT y el aturdimiento miocárdico debido a la des-
carga de catecolaminas, que se encuentra presente en
patologías como la hemorragia subaracnoidea o la
crisis del feocromocitoma61. Otro argumento a favor
es el descubrimiento de un modelo experimental de
SDAT, en el que el estrés continuado provoca hipoci-
nesia de la región anteroapical del ventrículo izquier-
do, quedando atenuados los cambios en aquellos ani-
males que recibían estrógenos suplementarios, o
normalizándose tras realizar un bloqueo de los adre-
norreceptores alfa o beta48.

Esta teoría, aunque prometedora, no aclara el ori-
gen del SDAT, pues no se ha podido comprobar la
existencia de una elevada concentración de catecola-
minas a nivel local (miocardio apical) durante la
fase aguda del SDAT. Además, se desconoce por
qué la disfunción afecta únicamente a los segmentos
apicales, sobre todo si se tiene en cuenta que todo el
miocardio recibe inervación simpática por igual.
Autores como el grupo de Akashi encuentran una
distribución de terminaciones nerviosas simpáticas y
una mayor densidad de sus receptores, y un incre-
mento en la respuesta al estímulo adrenérgico en el
área apical, pero los resultados no han sido conclu-
yentes17,62,63. El ligero aumento de las catecolaminas
en sangre periférica durante la fase aguda tampoco
explicaría este fenómeno, al tratarse de un hallazgo
absolutamente inespecífico presente en la mayoría
de enfermedades agudas. 

Otras teorías

Otra de las hipótesis que explicarían esta pato-
logía es la existencia de anomalías en la arquitectura

OBÓN AZUARA B ET AL. CARDIOMIOPATÍA DE TAKOTSUBO: DISFUNCIÓN TRANSITORIA APICAL
DE VENTRÍCULO IZQUIERDO

Med Intensiva. 2007;31(3):146-52 149



normal del miocardio. Así, Desmet4 y Kawai2 obser-
van en algunos pacientes la presencia de un septo o
«resalte» en la parte medial del tabique interventri-
cular de morfología sigmoide (fig. 2), así como una
orientación anormal en la inserción de la válvula mi-
tral. Ambas variantes de la normalidad suceden con
mayor frecuencia en mujeres y se cree que ante una
intensa estimulación adrenérgica o una deshidrata-
ción condicionan un reducido volumen ventricular,
predisponiendo a una obstrucción dinámica, grave y
transitoria en el tracto de salida del ventrículo iz-
quierdo (TSVI), al subdividir este ventrículo en 2
cámaras funcionalmente diferentes, con marcado au-
mento de la presión intraventricular en la pared ven-
tricular distal de la cámara apical8,64-70. Dicha obs-
trucción provoca una isquemia subendocárdica
secundaria a la reducción de la perfusión miocárdi-
ca, que no se corresponde a un territorio específico
de una arteria coronaria, y que es el sustrato del
aturdimiento miocárdico presente en este síndrome.
Autores como Merli han podido demostrar estos ha-
llazgos mediante el empleo de la ecocardiografía de
estrés con dobutamina. Estas investigaciones revis-
ten una gran importancia, ya que el tratamiento con
nitratos podría aumentar dicho gradiente causando
mayor deterioro, mientras que el tratamiento con
bloqueadores beta, volumen, o estimulantes alfa-
adrenérgicos sería beneficioso al reducirlo67,70. 

Otras etiologías actualmente en investigación son
la genética, existiendo por una parte una agrupación
entre personas de la misma familia, y por otra una
especial respuesta al estrés que se encuentra media-
da genéticamente71.

TRATAMIENTO

Las implicaciones pronósticas y terapéuticas del
SDAT difieren del IAM y conllevan diferente mane-
jo clínico. Con su rápido reconocimiento se puede
evitar la administración fútil de agentes fibrinolíti-

cos y la realización de cateterismo en la fase aguda.
El tratamiento con bloqueadores beta o con agonis-
tas alfa-adrenérgicos, añadidos a inhibidores de la
enzima conversora de angiotensina (IECA) son de
gran utilidad para disminuir o anular el gradiente
dinámico que se genera en el TSVI durante la fase
aguda. Así mismo, su empleo durante la fase crónica,
y posiblemente de modo indefinido, ha demostrado
ser muy útil para prevenir las recurrencias4,7,65,72.

CONCLUSIONES

La cardiomiopatía de Takotsubo es un síndrome
de reciente descripción caracterizado por la discine-
sia apical del ventrículo izquierdo de carácter transi-
torio, que tiene lugar con mayor frecuencia en muje-
res que se encuentran alrededor de la menopausia.
Su presentación clínica, ECG y enzimática simula
un síndrome coronario agudo, aunque la diferencia
con el mismo radica en la ausencia de estenosis en
las arterias coronarias, lo que le confiere un buen
pronóstico. 

Su manejo clínico y la prevención de las recidi-
vas son difíciles, ya que este síndrome plantea to-
davía muchas incógnitas en cuanto a su fisiopato-
logía. Varios son los mecanismos propuestos y es
posible que todos participen en la génesis del
SDAT, aunque es la descarga de catecolaminas el
mecanismo inicial que lo desencadena. Parecen ne-
cesarias ulteriores investigaciones para lograr el co-
nocimiento del mismo. El empleo de los criterios
diagnósticos basados en su presentación clínica faci-
lita su sospecha y rápido reconocimiento para dife-
renciarlo del IAM, evitando la administración de
tratamiento fibrinolítico (con su riesgo de complica-
ciones hemorrágicas) y de nitratos (con probable
empeoramiento de la disfunción al provocar un au-
mento del gradiente dinámico). En la actualidad el
empleo de bloqueadores beta ha demostrado ser un
tratamiento eficaz tanto en la fase aguda como a lar-
go plazo.
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