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Tako-Tsubo syndrome. Analysis of 37 cases

Background: Tako-Tsubo Syndrome (TTS) is characterized by transient 
regional systolic dysfunction of the left ventricle (LV), mimicking myocardial 
infarction. It accounts for 0.9-1.2% of all acute coronary syndromes (ACS). 
Aim: To describe the incidence and characteristics of TTS within our population. 
Material and Methods: All patients diagnosed with ACS and TTS were selected 
from a clinical registry of all the coronary angiographies done in our hospital. 
Clinical features during initial presentation, hospital evolution and one year 
follow-up are reported. Results: The first case diagnosed in our hospital occurred 
in 2001. Since then, 4,433 coronary angiographies were done to patients with 
ACS until 2014 and 37 corresponded to TTS (0.83% incidence). The mean 
age of patients was 64 years, 73% were female, and 62% had hypertension. All 
patients had an identifiable trigger factor, abnormal EKG and elevated tropo-
nin. The coronary angiography did not show lesions in 97%. However, all had 
the characteristic extensive segmental-motility alteration with a mean ejection 
fraction of 44%. All patients were treated initially as an ACS. Seven patients 
had complications, namely acute cardiac failure in six and stroke in one. No 
patient died. At one year of follow-up, 100% showed normal segmental motility 
and ejection fraction, no patient had a new episode of TTS and all were alive. 
Conclusions: TTS is rare and the incidence found in this study is slightly lower 
than that reported elsewhere. TTS mimics ACS and it should be suspected by 
its clinical, electrocardiographic and enzymatic particularities. Coronary an-
giography helps to rule out other diagnosis. All patients normalize motility and 
ventricular function, which is the definitive differential feature respect to ACS. 
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El síndrome de Tako-Tsubo (STT) o balo-
namiento apical transitorio del ventrículo 
izquierdo fue descrito en los años 90 en po-

blación japonesa1. Se le denomino miocardiopatía 
símil Tako-Tsubo, nombre nacido de la similitud 
de la forma que adquiere el ventrículo izquierdo 
en la ventriculografía con una vasija utilizada por 

pescadores japoneses para pescar pulpos (Figura 
1A). Consiste en la aparición brusca de aquinesia 
o hipoquinesia de los segmentos medios y apicales 
del ventrículo izquierdo, con hipercontractilidad 
basal (Figura 1B), asociado a un cuadro clínico 
similar a un síndrome coronario agudo (SCA). 
Suele ser gatillado por algún evento estresante y 
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característicamente se recupera en forma com-
pleta. Su causa es desconocida, se han planteado 
diferentes hipótesis, siendo la más aceptada ac-
tualmente que correspondería a daño directo por 
catecolaminas2. Inicialmente fue descrito solo en 
población japonesa hasta que unos años después 
es descrita en otras locaciones3,4. Desde entonces 
múltiples estudios se han publicado, el mayor 
recientemente5, considerándose en la actualidad 
que entre 1 a 2,5% de los SCA son en realidad 
un STT6-8. En Chile solo se han publicado casos 
clínicos9,10, desconociéndose su incidencia y si 
nuestros pacientes (P) se asemejan a lo descrito, 
lo cual motiva esta presentación que pretende des-
cribir frecuencia de presentación, características 
clínicas, de laboratorio, angiográficas, evolución 
hospitalaria y a un año en P de nuestro país, así 
como, comparar con series extranjeras.

Método

Desde un registro prospectivo de pacientes 
sometidos a coronariografía seleccionamos todos 
los que presentaron un SCA desde enero-2001 a 
diciembre-2014, esto dado que el primer caso de 
STT diagnosticado por nosotros ocurrió el 2001. 
De ellos se seleccionan retrospectivamente aque-
llos que cumplan los criterios diagnósticos modi-
ficados11 de la Clínica Mayo para STT. Revisamos 
sus características clínicas al ingreso, resultado de 
exámenes (en especial electrocardiograma [ECG], 
marcadores de daño miocárdico y ecocardiograma 
[ECO]), de la coronariografía, evolución hospi-
talaria y seguimiento clínico y ecocardiografico, 
comparándose sus características generales al 

ingreso y resultado de la coronariografía con el 
grupo de SCA del mismo período. Los resulta-
dos se muestran como promedios y desviación 
estándar o mediana y rango en caso de variables 
continuas y como porcentajes en variables categó-
ricas. Las diferencias entre los grupos se analizan 
con el programa STATA, utilizando t de student 
o c2 con p < 0,05 como significativo.

Resultados

Cuatro mil cuatrocientos cuarenta y tres 
pacientes ingresan con diagnóstico de SCA en el 
período estudiado. De ellos 37 P cumplen criterios 
para STT (0,83% del total). Sus características ge-
nerales las vemos en Tabla 1. Destaca el predomi-
nio de las mujeres, dentro de este, la mayoría sobre 
50 años. De los factores de riesgo cardiovascular 
(FRCV) la hipertensión arterial (HTA) es el más 
frecuente seguido por diabetes mellitus (DM) y 
tabaquismo. Al comparar con el grupo SCA, en 
éste la edad es menor, predominan los hombres, 
y en las mujeres son igualmente más frecuentes 
las pacientes sobre 50 años. En relación a FRCV 
igualmente es la HTA el principal, seguido por 
tabaquismo y dislipidemia, sin diferencias signi-
ficativas con el STT. 

En todos nuestros pacientes con STT se identi-
ficó un elemento estresante previo al inicio de sus 
síntomas (Tabla 2), en 11 P (29,7%) éste fue reco-
nocido posterior al diagnóstico. Destaca un mayor 
porcentaje de elementos de tipo físico (estrés cor-
poral principal c/s componente psicológico), casi 
60% del total, los más frecuentes son los asociados 
a alguna cirugía y a infecciones sistémicas graves, 

Figura 1. A: Vasija con la cual pescadores japoneses pescaban pulpos (TS), flechas muestran la zona similar a la ventriculografía 
con hipercontractilidad basal; B: Ventriculografía en sístole que muestra aquinesia anterior-apical-inferior, con hipercontracti-
lidad basal (flechas); C: Ventriculografía en diástole.
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Los síntomas que motivaron la consulta 
fueron dolor torácico de tipo anginoso en 29  P 
(78,4%), disnea aguda en 7 P (18,9%) y en 1 P 
síncope (2,7%). En todos se efectuó de inmediato 
ECG, 15 P presentaron supradesnivel ST (SDST) 
(40,5%), 11 P alteraciones en la onda t (29,7%) 
(t invertida sugerente de isquemia), en 9  P fue 
normal (24,3%), 1  P con marcapaso definitivo 
y otro con bloqueo completo de rama izquierda. 
La mediana del QTc fue 0,48 (0,28-0,65), en 29 P 
estaba prolongado (78,4%). En la evolución todos 
desarrollaron ondas t negativas anchas y profundas 
entre 5-10 derivaciones (mediana de 8), siempre 
comprometiendo de V2-V6 (Figura 2, ecg 2). La 
troponina I inicial estuvo alterada en 36 P (97,3%) 
no así la CKMB que fue elevada en 18 de 34  P 
(52,9%). En la evolución todos elevaron troponina, 
valor máximo fue una mediana de 2,4 ng/ml (0,3-
23), 11 P (29,4%) superan los 4 ng/ml.

Fueron ingresados con diagnostico presuntivo 
de SCA sea infarto agudo al miocardio (IAM) 
20P (54,1%), angina inestable 16  P (43,2%) e 
insuficiencia cardiaca aguda y probable IAM en el 
restante. 31 P presentaban hemodinamia estable y 
sin signos de falla cardiaca (83,8%), 4P con Edema 
pulmonar (10,8%), 2 P en shock cardiogénico (SC) 
(5,4%), 3  P requirieron conexión a ventilación 
mecánica y 1 P balón de contrapulsación aórtico. 
Ninguno presentó arritmias ventriculares sosteni-
das así como tampoco arritmias supraventricula-
res prolongadas.

Tabla 2. Factores asociados al inicio del cuadro

 Factores asociados n %

Stress emocional 15 40,5

Problema familiar
   Fallecimiento cercano
   Discusión con hijo-marido
   Enfermedad severa marido

10
  5
  3
  2

66,6

Stress laboral agudo
   Discusión con jefe
   Despido

  4
  3
  1

26,7

Asalto vía publica   1 6,7

Stress físico 22 59,5

Esfuerzo físico mayor   3 13,6

Sepsis, diferentes focos   4 18,2

Cirugía reciente (< 12 h)   4 18,2

Complicación en inducción anestésica   2   9,1

Dolor intenso-prolongado   3 13,6

Otros eventos de salud:
Obstrucción bronquial severa, sincope, 
accidente Isquémico transitorio, conexión 
a ventilación mecánica, crisis vertiginosa 
severa, complicación de endoscopia

  6 27,3

Tabla 1. Características generales al ingreso

STS % SCA % p

Número 37   8,3 4.406 92,7

Edad 64,2 ± 12,5
(34-87)

59,4 ± 12,7
(15-100)

0,02

Sexo femenino (SF) 28 75,7 1.116 25,3 < 0,01

Edad SF 65,1 ± 12,3
(42-87)

63,8 ± 11,8
(25-95)

0,5

SF ≥ 50 años 24 85,7    984 88,2 0,91

Edad SM 61,6 ± 13,5
(34-77)

57,9 ± 11,7
(15-100)

0,06

HTA 23 62,2 2.464 55,9 0,55

DM   8 21,6    947 21,5 0,86

Tabaquismo   8 21,6 1.423 32,3 0,23

Dislipidemia   7 18,9 1.243 28,2 0,28

p < 0,05: significativo.

entre los de tipo emocional (estrés psicológico) 
predominan los de tipo familiar, especialmente 
fallecimiento de familiar cercano. Al comparar 
según sexo se observa una distribución similar, 
predominando los estresores físicos, 60,7% en 
mujeres y 56,6% en hombres.
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En el tratamiento farmacológico, todos reciben 
aspirina, 19 P heparina (51,4%), 18 P nitrogliceri-
na endovenosa (48,6%), 14 P b-bloqueo (37,8%) y 
6 P inótropos positivos (16,2%). En 17 P (45,9%) 
se efectuó inmediatamente coronariografía; 1 P 
con SDST recibió trombolisis endovenosa (el 
pabellón de angiografía estaba en reparación), en 
este paciente y en otros 9 P la coronariografía fue 
efectuada al día siguiente, en los restantes, al tercer 
día; 36 P no tenían lesiones coronarias significa-
tivas (97,3%), 27 P sin lesiones (73%) (Figura 3), 
9 P lesiones leves (< 50% obstrucción) y solo 1 P 
con lesión de 50% de aspecto estable en arteria 
descendente anterior distal. Entre los pacientes 
con SCA del mismo período 7,9% no tuvieron 

lesiones coronarias y 81,8% de ellos tuvieron al 
menos un vaso con lesión severa. Todos tuvie-
ron alteraciones de motilidad segmentaria tipo 
tako-tsubo, fracción de eyección (FE) promedio 
de 44,3%, 23 P con FE < 50% (62,2%). 

En la evolución 1  P presentó el día 3 un 
accidente vascular encefálico de tipo isquémi-
co, tratado con trombolisis, con recuperación 
completa posterior. La evolución en todos fue 
hacia la mejoría, fueron seguidos con ECO, todos 
presentan mejoría de la motilidad y FE a los 3 días 
de evolución, 12 P normalizan el ECO antes de 
los 14 días (37,8%), 29 P antes del mes (78,4%) 
y todos antes de los 3 meses. A 4 P se les efectuó 
resonancia nuclear magnética cardiaca por duda 

Figura 2. ECG 1: ECG inicial que muestra leve ascenso ST anteroseptal con QS en V3; ECG 2: al día siguiente, muestra 
aparición de T(-) ancha en 8 derivaciones y recuperación de R en V3.
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diagnóstica, descartándose miocarditis o IAM. 
Egresan en promedio el día 10, no hubo falleci-
dos durante la hospitalización; 95% egresa con 
aspirina, 87% con b-bloqueo, 73% con estatinas 
y 57% con inhibidores de enzima de conversión 
(IECA). Al seguimiento, al menos por 1 año, no 
hubo nuevos eventos, nuevas hospitalizaciones 
ni fallecidos.

Discusión

Este registro de STT es el primero descrito en 
nuestro país, entidad descrita a principios de los 90 
en Japón1 y posteriormente en otras locaciones3,4, 
sin hasta ahora encontrar series en población lati-
noamericana, solo casos aislados12 , los que aun se 
siguen publicando en distintos lugares del mundo. 
La publicación reciente del registro multinacional 
pretende dar una respuesta global a esta patolo-
gía5, dado el alto número de casos incluidos, pero 
creemos que esto aun no se ha logrado del todo. 
Nuestro objetivo fue mostrar nuestra experiencia 
en esta patología, aun no bien comprendida. 

La incidencia obtenida por nosotros fue de 
0,83%, algo menor de lo mostrado por diferentes 
series del mundo13, pero cabe hacer notar que 
solo incluimos casos de STT de la forma apical u 
originalmente descrita, lo que no ocurre en varias 

series que consideran las otras variedades descri-
tas de miocardiopatía de estrés, como la medio 
ventricular, basal y focal, las que en el registro 
internacional corresponden casi a 20% del total5. 
En nuestro grupo no tenemos casos descritos de 
estas variedades, lo cual puede ocurrir porque en 
realidad no hemos tenido estos casos o por falta de 
diagnóstico, como así debe haber ocurrido antes 
del año 2001 con el STT. En relación a igualar el 
STT clásico con las otras variedades, no nos parece 
tan claro que correspondan a la misma entidad, 
aunque no podemos afirmar lo contrario, creemos 
que aún falta mucho por dilucidar para asegurar 
este postulado como una certeza.

Nuestros pacientes corresponden a lo clásica-
mente descrito, predominio marcado de muje-
res5,8,11,13-15, totalmente opuesto al SCA. El por qué 
ocurre no está claro. Se postula que los hombres 
en su evolución natural han sido sometidos a 
mayores eventos estresantes de tipo físico con lo 
que pudieran haber desarrollado mayor resistencia 
al efecto catecolaminérgico. Se ha demostrado 
que la densidad de receptores adrenérgicos en 
la membrana de los cardiomiocitos es mayor 
en los hombres y se postula que su saturación 
podría llevar más tiempo determinando menor 
riesgo a eventos adversos a catecolaminas16. Edad 
promedio de 65 años, similar a los demás regis-
tros5,13 y levemente superior en STT que SCA, 

Figura 3. A: Coronariografía izquierda, con Tronco común, Descendente anterior y Circunfleja sin lesiones; B: Arteria coronaria 
derecha, sin lesiones.
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básicamente dependiente de la mayor edad de las 
mujeres en ambas patologías, siendo en ambos 
casos, la mayoría de las pacientes mayores de 50 
años, también similar a lo ya descrito5,13. En los 
trabajos publicados se destaca que esta patología 
es predominantemente presente en mujeres pos-
menopáusicas, como característica diferencial, 
pero, en realidad esto también ocurre en las mu-
jeres con SCA, la mayoría también pertenecen al 
grupo postmenopáusico, lo que en realidad, hace 
difícil creer en este argumento de diferenciación. 
Los FRCV también son mencionados por algunos 
como un factor diferenciador, mencionándose 
como menores en el grupo de STT13, en particular 
una menor incidencia de diabetes17,18. En nuestro 
caso vemos que el FRCV predominante es HTA, 
como así ocurre en la mayoría de los registros13, 
incluso superior a los P con SCA, siendo la DM 
similar en ambos grupos y el tabaquismo y dislipi-
demia menor, pero, en la realidad, esto tampoco lo 
podemos asumir como un elemento diferenciador 
relevante al momento del diagnóstico inicial, y esto 
queda de manifiesto al revisar las diferentes series, 
todas con diferencias13.

En todos los pacientes existió un elemento 
estresante previo, predominando estresores de 
tipo físico, coincidente con la mayoría de descrip-
ciones previas5,13,17,19, no así el total de casos con 
estresante previo. La mayoría de las publicaciones 
encuentran un grupo en que no se identifica es-
tresante (20-30%)5,13,15, elemento que está incluido 
como requisito menor en algunos de los diferentes 
criterios para diagnostico de STT20. Esto podría 
explicarse por una inadecuada historia clínica, 
considerando que la mayoría de los estudios es 
retrospectivo, también por inclusión de casos 
que no son realmente STT, así como también la 
posibilidad de que existan casos en que el factor 
estresante no logre ser reconocido. Entre los 
factores estresantes no se aprecian diferencias 
significativas en el tipo de factor predominante 
según sexo, aunque en algún estudio mencionan 
como más prevalente el factor físico en hombres 
y el emocional en mujeres15.

La sintomatología inicial es similar a lo descri-
to, siendo el dolor toráxico el síntoma más rele-
vante seguido de la disnea aguda5,13,18,19,20. El ECG 
inicial en 70% estaba alterado, siendo el SDST 
la alteración más frecuente, concordante con lo 
conocido13,17-19. Igualmente la mayoría de los P 
presentaron un QTc prolongado, hecho frecuente, 

pero variable en su incidencia13. En todos los ECG 
posteriormente se desarrollo una t negativa ancha 
y profunda, alteración característica del STT, que 
ocurre durante la evolución del síndrome, un 
porcentaje menor la tiene desde el ingreso13,18,19 y la 
mayor parte la desarrolla posteriormente 18,19,21-23. 
Se ha intentado diferenciar electrocardiográfica-
mente al STT del IAM24, definiéndose criterios 
para aquello, pero en la realidad la diferencia se 
obtiene principalmente con la evolución y aun no 
se podría pretender plantear el diagnóstico inicial 
de STT en un paciente con dolor toráxico y/o 
disnea y ECG alterado, pues por simple lógica, la 
probabilidad de que tenga un STT y no un SCA, 
dada la incidencia de ambos, es muy baja y el ma-
nejo inicial del SCA, en especial de SCA con SDST 
no debe esperar la evolución clínica posterior que 
confirme un STT. La realización de coronariogra-
fía precoz nos dará la posibilidad cierta de plantear 
el diagnostico de STT, pero también realizar el 
tratamiento indicado hoy para el SCA con SDST 
como es la angioplastía primaria25. A nivel de 
biomarcadores de daño miocárdico se observó en 
todos elevación de troponina en valores medios 
bajos, coincidente con lo descrito en que el ascenso 
de troponina en el STT es menor que en SCA5,6,22. 
Además se observa en un porcentaje mucho menor 
de pacientes con ascenso de CKMB24. 

En todos se planteó el diagnóstico inicial de 
SCA, como ocurre en la mayoría de los regis-
tros3,19,26 y se actuó en consecuencia. Algunos (con 
SDST) fueron a angiografía inmediata, los restan-
tes recibieron tratamiento convencional y fueron 
a angiografía diferida. La mayor parte sin lesiones 
coronarias significativas, hallazgos son similares a 
los descritos3,5,13,22,26 y claramente diferentes al SCA, 
en nuestro caso, la mayoría con lesiones coronarias 
severas. La FE fue menor a lo normal, coincidente 
con lo publicado5,18,20,22,26. 

En la evolución hospitalaria 18,9% evoluciona 
con complicaciones, especialmente falla cardia-
ca, descrita como la más frecuente18,22,26,27. Se ha 
descrito una variedad de otras complicaciones, 
también en porcentaje variable, como arritmias de 
diferentes tipos28 e incluso rotura ventricular29 con 
mortalidad hospitalaria desde 0% a 9%5,6,8,13,18,22,30,31, 
lo que ha hecho llamar la atención a lo no tan be-
nigno del STT como inicialmente se había plantea-
do, aunque en las comparaciones con el SCA, este 
sigue teniendo peores resultados hospitalarios22,32, 
aunque algunos plantean que serian similares5,33. 
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En nuestro grupo la evolución hospitalaria, luego 
de las complicaciones iniciales fue buena. Todos 
evolucionan hacia la recuperación completa, no 
registramos mortalidad hospitalaria y luego de 
un período variable de tiempo todos recuperan 
la motilidad segmentaria y función ventricular. 
Esta buena evolución se ha visto en otros registros 
también8,30,31, coincidentemente con números 
pequeños de pacientes Este hecho podría ser la 
causa principal de tales buenos resultados. El tra-
tamiento farmacológico indicado al alta fue basado 
en la intuición, similar a un paciente con SCA, con 
aspirina, B-bloqueo, estatinas e IECA, similar a la 
mayoría de los registros6,18,26,30,31. Este tratamiento 
no tiene ninguna base científica, se discute el real 
rol del B-bloqueo, planteándose por algunos que 
no tiene utilidad5,26 y que serían los IECA la mejor 
alternativa para el largo plazo5. Esto aun nos parece 
que no tiene una respuesta definitiva.

En el seguimiento a un año, no tuvimos 
mortalidad ni recurrencia del cuadro, los 
datos disponibles muestran recurrencias en-
tre 0-22%5,6,8,13,18,22,30,31,33 y mortalidad entre 
0-15%5,6,8,13,14,18,22,30,31, la mayor parte de causa no 
cardiaca. Nuevamente algunos llaman la atención 
de lo grave que puede ser la evolución, incluso 
similar a un SCA5,33, otros se acercan mas a nues-
tros datos8,18,31,32, quizás reflejando poblaciones 
diferentes o un número reducido de casos que 
nosotros tenemos aun.

Conclusión

El STT es de presentación infrecuente. La 
incidencia encontrada es levemente inferior a 
la descrita lo que podría explicarse porque solo 
consideramos la variedad clásica. Simula un SCA, 
debe ser sospechado por sus particularidades 
clínicas, electrocardiográficas y enzimáticas. Su 
confirmación es mediante la coronariografía. La 
evolución hospitalaria no siempre es benigna. To-
dos los pacientes normalizan motilidad y función 
ventricular en el seguimiento, característica dife-
rencial definitiva en relación al SCA. Este grupo 
representa la primera serie publicada en América 
Latina y comparte características comunes con 
las otras series de diferentes lugares del mundo 
así como pequeñas diferencias, en especial en 
mortalidad y recurrencias, diferencias que pueden 
explicarse por el número de pacientes así como 
posibles diferencias poblacionales. 
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