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D esde la descripción del denominado síndrome 
Takotsubo (STT) en 1990 (1) en que fue conside-
rado como una condición relativamente benigna, 

se han descrito numerosas complicaciones que le han 
condicionado un pronóstico no tan benigno. La percep-
ción actual es que el pronóstico depende, sobre todo, de 
la causa desencadenante. Este hecho ha determinado la 
realización de una investigación a gran escala multina-
cional en 1750 pacientes (InterTAK Registry)(2,3) de la 
que se han derivado los datos de la publicación de Ghradi 
et al (4) focalizada en observar el diferente pronóstico a 
largo plazo y las complicaciones intrahospitalarias de los 
pacientes según la causa desencadenante, comparándola 
con el pronóstico de un grupo de pacientes con síndrome 
coronario agudo. Aparte de que el pronóstico global del 
síndrome coronario agudo fue similar al del STT, los 
resultados de su análisis pueden considerarse lógicos: 
a) si el desencadenante es una situación de estrés emo-
cional o ningún tipo de estrés (mayormente mujeres 
postmenopáusicas) el pronóstico es benigno al no aso-
ciarse con patología de base; b) cuando se asocia a desen-
cadenantes como actividad física, procedimientos, altera-
ciones neurológicas y di  versas patologías médicas el 
pronóstico empeora. Los criterios de inclusión fueron los 
de la Clínica Mayo modificados (5) aunque también inclu-
yeron alteraciones de la motilidad ventricular focal y 
fallecidos durante la fase aguda. La mortalidad fue del 
5,6% paciente/año. Otros autores confirman una morta-
lidad similar del STT y síndrome coronario agudo (6,7) 
debido a shock cardiogénico, rotura ventricular o arrit-
mias malignas (8).

Núñez-Gil et al (9) muestran que las “formas secunda-
rias” de STT tienen diferente pronóstico y género (10) 
con datos del Registro RETAKO en 562 pacientes, obser-
vando mayor mortalidad (4,4% vs 0,2%) en hombres, 
que presentan una incidencia de STT de solo 12,3% res-
pecto a las mujeres. La edad del paciente también se rela-
ciona con el pronóstico. Citro et al (11) han observado 
complicaciones intrahospitalarias en el 50% de los 
 pacientes ≥ 75 años y de sólo el 25% en < de 75 años. 
Datos semejantes se han referido del German Takotsubo 

Registry (12). La mortalidad global intrahospitalaria es 
del 4,4% y la tasa de recurrencia del 3,8% según el meta-
nálisis de Singh et al (13). La mortalidad tras el alta hos-
pitalaria es significativamente más alta que la de una 
población semejante sin patología (14).

La fisiopatología del STT no está aún aclarada pero 
hay evidencia de la hipótesis de un exceso de concentra-
ción de catecolaminas como desencadenante (15). Al-
gunas entidades clínicas que cursan con aumento de 
catecolaminas circulantes pueden dar lugar a un cuadro 
similar al STT: feocromocitoma, tirotoxicosis, hemorra-
gia subaracnoidea, estrés emocional de cualquier causa, 
estrés físico (cocaína, cirugías, traumatismos, anestesia, 
administración exógena de catecolaminas, etc), síndrome 
ansioso. La concentración elevada de epinefrina y no-
repinefrina activa los centros cognitivos del cerebro in-
cluyendo el eje hipotálamo-hipofisario. Seguidamente 
pueden desencadenarse varios mecanismos fisiopatoló-
gicos: a) espasmo arterial periférico que produce un au-
mento de la postcarga y aumento transitorio de la presión 
telediastólica de ventrículo izquierdo y espasmo corona-
rio (16) provocando isquemia miocárdica y disminución 
secundaria del gasto cardíaco, b) efecto directo de las ca-
tecolaminas sobre el miocardio, especialmente a nivel 
apical, donde la densidad de β-receptores es más elevada 
(17). La mayor incidencia del STT en mujeres postmeno-
páusicas puede relacionarse con la pérdida del efecto 
simpaticolítico de los estrógenos (18).

A nivel práctico hay que señalar dos cosas: a) la inci-
dencia real del STT es probablemente más elevada por-
que no se practica coronariografía a todos los posibles 
casos y b) es dudoso, en nuestra opinión, que deba utili-
zarse la denominación de Takotsubo para todos los casos 
de disfunción ventricular transitoria sin lesiones corona-
rias evidentes ya que la imagen de la ventriculografía y 
los mecanismos desencadenantes son muy diversos, así 
como el tratamiento. Esta consideración es importante 
puesto que, en nuestra experiencia, otras situaciones 
 clínicas con coronariografía "aparentemente sin lesio-
nes" pueden atribuirse erróneamente a STT (tras obser-
var disfunción apical en la ventriculografía). Dichas 
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situaciones serían: autoreperfusión de una oclusión co-
ronaria a nivel medio de la arteria descendente anterior, 
disección coronaria espontanea (más frecuente en muje-
res) y espasmo coronario intermitente también en el 
mismo nivel (19,20). El diagnóstico de las mismas se faci-
lita enormemente utilizando técnicas de imagen como la 

tomografía de coherencia óptica (OCT) y/o la ecografía 
intracoronaria ( IVUS).

Podemos concluir que, efectivamente, lo que determi-
na el pronóstico del STT, es la causa desencadenante y la 
presencia de patología de base, como demuestran Ghadri 
et al (4).
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