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Se presenta un caso clínico, con análisis de historia, exploración, electrocardiograma 

(ECG), ecocardiograma, coronariografía, evolución clínica, y revisión de la literatura cientí-

fica reciente sobre síndrome de Takotsubo. Este caso refuerza la necesidad de considerar 

la miocardiopatía por estrés en el diagnóstico diferencial de síndrome coronario agudo, 

especialmente en contextos de estrés físico como infección. La identificación precoz desde 

atención primaria es clave para derivación urgente y manejo adecuado, lo cual puede mejorar 

el pronóstico y prevenir complicaciones. 
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Presentation of a clinical case, with analysis of history, physical examination, electrocardio-

gram (ECG), echocardiogram, coronary angiography, clinical evolution, and review of recent 

scientific literature on Takotsubo syndrome. This case underscores the need to consider 

stress-induced cardiomyopathy in the differential diagnosis of acute coronary syndrome, 

especially in contexts of physical stress such as infection. Early identification in Primary 

Care is key for urgent referral and appropriate management, which can improve prognosis 

and prevent complications.
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Descripción del caso clínico

Mujer de 78 años, con antecedentes de hipertensión arterial, 
diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, fibrilación auricular en 
tratamiento con edoxabán y portadora de marcapasos por blo-
queo auriculoventricular Mobitz II. Acude a atención primaria 
(AP) por escalofríos, febrícula, náuseas y vómitos repetidos, sin 
dolor torácico ni síndrome miccional evidente.

En la exploración destaca TA 95/48 mmHg, FC 88 lpm, tem-
peratura 39 ºC y ligera deshidratación. La tira de orina mues-
tra leucocituria y nitritos positivos. El ECG revela inversión de 
ondas T en V2-V6 y prolongación del QTc (486 ms). Ante estos 
hallazgos y el contexto infeccioso, se realiza derivación urgente 
por sospecha de síndrome coronario agudo. 

En el hospital se objetiva troponina elevada (359 ng/ml) y 
proBNP de 6.489 pg/ml. El ecocardiograma informa de disfun-
ción sistólica severa del ventrículo izquierdo con hipocinesia 
apical y segmentos mediodistales, con contractilidad basal 
preservada, hallazgos sugestivos de miocardiopatía por estrés. 
La coronariografía no muestra lesiones coronarias significati-
vas. Se le diagnostica de síndrome de Takotsubo secundario a 
infección urinaria febril. Se le pauta antibioterapia intravenosa, 
soporte hemodinámico y terapéutica estándar de insuficiencia 
cardíaca. Presenta evolución favorable, con alta a los 4 días, 
seguimiento en atención primaria y Cardiología.

Comentario

El síndrome de Takotsubo (ST), también denominado mio-
cardiopatía por estrés o “síndrome del corazón roto”, es una 
entidad caracterizada por disfunción ventricular izquierda 
transitoria, que simula un síndrome coronario agudo (SCA) 
pero en ausencia de enfermedad coronaria obstructiva sig-
nificativa1. Desde su descripción inicial a inicios de la década 
de 1990 en Japón, el ST ha sido reconocido como causa de 
eventos similares a infarto agudo de miocardio, aunque con 
un curso generalmente reversible2. Afecta preferentemente a 
mujeres posmenopáusicas, lo que sugiere un papel relevante 
de factores hormonales en su fisiopatología3. 

Su importancia clínica radica en el diagnóstico diferencial 
con el SCA, lo que obliga a una elevada sospecha, especial-
mente en ciertos grupos de riesgo. Tradicionalmente se ha 
asociado a estresores emocionales (tabla 1). Sin embargo, cada 

vez se reconoce con más frecuencia como desencadenado por 
estresores físicos como infecciones sistémicas, cirugía, trau-
matismos o enfermedades agudas graves4,5. 

El ST representa entre el 1 y el 3 % de los casos inicialmente 
valorados como SCA. En algunas series puede alcanzar el 6 % 
en mujeres con sospecha de IAMCEST. Afecta principalmente 
a mujeres posmenopáusicas, lo cual apoya la influencia hor-
monal en su fisiopatología3,7. La teoría más aceptada en la 
fisiopatología postula un exceso de catecolaminas que pro-
duciría toxicidad miocárdica directa, vasoespasmo, disfunción 
microvascular y “stunning” del miocardio. Se añaden mecanis-
mos como disfunción endotelial, sensibilidad aumentada a 
catecolaminas o alteraciones hormonales y genéticas y más 
recientemente se sugieren interacciones complejas entre vías 
neurohormonales, microcirculación y factores epigenéticos, 
abriendo nuevas líneas de investigación8,9. 

El patrón ecocardiográfico típico es la balonización apical o 
medio-apical con hipercontractilidad basal. Los síntomas más 
frecuentes son dolor torácico y disnea; sin embargo, en casos 
secundarios a un estresor físico como infecciones, el cuadro 
infeccioso puede predominar y enmascarar la presentación 
cardiológica10.

El diagnóstico es clínico y de exclusión (tabla 2). Incluye:

•	 Clínica similar a SCA o insuficiencia cardíaca.
•	 ECG con inversión de T, cambios del ST o QT prolongado3,11.
•	 Troponinas elevadas pero desproporcionadas respecto a 

la disfunción ventricular3.
•	 Ecocardiograma con acinesia/hipocinesia segmentaria no 

atribuible a un territorio coronario específico1.
•	 Coronariografía sin lesiones obstructivas11.
•	 Resonancia cardíaca útil para descartar miocarditis o 

necrosis11.

El pronóstico se considera reversible, el ST puede asociarse 
a complicaciones graves: arritmias, trombosis intracavitaria, 
obstrucción dinámica del TSVI, edema pulmonar, shock cardio-
génico, regurgitación mitral aguda o ruptura de pared ventri-
cular. La mortalidad intrahospitalaria ronda el 1-3 %, similar 
en algunas series a la del IAMCEST. La recuperación suele 
ser completa en 3-6 semanas. La recurrencia se estima en 
1-2 % anual12. Asimismo, aunque la recuperación de la función 
ventricular suele ser completa en semanas, muchos pacien-
tes pueden presentar complicaciones durante la fase aguda 
o a largo plazo, lo que subraya la necesidad de un manejo 
cuidadoso13. 

Tabla 1 – Factores desencadenantes del síndrome de Takotsubo.

Tipo de desencadenante Ejemplos clínicos

Estresores emocionales Noticias impactantes, discusiones intensas, ansiedad aguda, pérdidas familiares, 
situaciones de miedo extremo.

Estresores físicos (más frecuentes en TTS secundario) Infecciones (ITU febril, neumonía, sepsis), cirugía mayor, traumatismos, 
hemorragias, crisis asmática, dolor intenso, exacerbaciones de EPOC.

Condiciones neurológicas Ictus, hemorragia subaracnoidea, convulsiones, encefalopatía.

Fármacos y sustancias Catecolaminas, agonistas beta, quimioterapia (5-FU), cocaína, drogas 
simpaticomiméticas.

Situaciones médicas agudas Shock, insuficiencia respiratoria, arritmias, hipoglucemia severa.

Desencadenantes no identificados Hasta un 30 % de los casos pueden no tener un desencadenante claro.
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No existen guías robustas, hasta e basadas en grandes 
ensayos; el manejo se basa en consenso e incluye:

•	 Tratamiento inicial como SCA hasta descartar coronario-
patía.

•	 Manejo de insuficiencia cardíaca: diuréticos, vasodilata-
dores si procede.

•	 Evitar inotropos en caso de obstrucción del TSVI.
•	 Considerar betabloqueantes e IECA/ARA-II tras el diagnós-

tico definitivo.
•	 Abordar el desencadenante (en este caso, infección uri-

naria)7,11.

Este caso subraya: la importancia de considerar ST ante 
cambios ECG en el contexto de infecciones. El papel decisivo 
del ecocardiograma y coronariografía. La necesidad de una 
valoración integral. Que el ST no siempre es benigno, dada la 
posibilidad de complicaciones graves.
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Tabla 2 – Diagnóstico diferencial entre síndrome coronario agudo y miocardiopatía por estrés.

Característica Síndrome coronario agudo (SCA) Miocardiopatía por estrés (TTS)

Clínica típica Dolor torácico opresivo, irradiado; cortejo vegetativo. Dolor torácico o disnea; puede predominar el cuadro 
desencadenante (infección, estrés físico).

Electrocardiograma Elevación o descenso del ST, inversión de T, bloqueo 
de rama.

Inversión de T, prolongación QT, cambios del ST; a 
veces inespecíficos.

Biomarcadores Troponinas elevadas proporcionalmente a daño 
miocárdico.

Elevación moderada, desproporcionada respecto a la 
disfunción ventricular.

Ecocardiograma Alteraciones segmentarias en territorio coronario 
específico.

Acinesia/hipocinesia apical o medioventricular con 
hipercontractilidad basal (“balooning”).

Coronariografía Lesiones ateroscleróticas u obstrucción coronaria. Arterias coronarias sin lesiones significativas.

Desencadenante frecuente Rotura de placa ateromatosa, trombosis coronaria. Estímulo adrenérgico (emocional o físico, p. ej. 
infección).

Evolución Variable, riesgo de eventos mayores. Reversible en días-semanas si se trata el factor 
desencadenante.
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