
En 1991, el médico Hikaru Sato observó que algunos de 
sus pacientes japoneses presentaban dolor y presión 
en el pecho, dificultad para respirar y mareos; síntomas 
que por su similitud indicaban riesgo de infarto agudo 
de miocardio. 
	 Sin embargo, al realizar una evaluación más minu-
ciosa, el doctor Sato observó que durante la contracción 
ventricular del corazón (denominada sístole), el ventrículo 
izquierdo presentaba una reducción en la fuerza de con-
tracción reduciendo el volumen sanguíneo bombeado a la 
circulación sistémica. Por lo tanto, los pacientes presenta-
ban una afección que no se había descrito anteriormente 
y que Sato denominó “síndrome de corazón roto” o mio-
cardiopatía de takotsubo, debido a que el corazón presen-
taba una morfología semejante a un recipiente utilizado 
por la población japonesa para pescar pulpos, conocido 
como takotsubo, que se caracteriza por tener un cuello 
angosto y una base ancha, cualidades que impiden que 
el pulpo escape (Koulouris et al., 2010). La miocardiopatía 
de takotsubo, también se conoce como miocardiopatía 
por estrés, síndrome de balonamiento apical o miocardio 
cardiogénico impresionante.

El nombre de síndrome de corazón roto hace alusión 
a los factores que lo desencadenan, como estrés físico 
o emocional. Sin embargo, el síndrome puede desarro-
llarse por otros factores como la epilepsia, el consumo 
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de opiáceos, la ansiedad o la presencia de un feo-
cromocitoma o, incluso, ejercicio extenuante (Boyd 
y Solh, 2020; Zvonarev, 2019).

La prevalencia de la miocardiopatía de takotsu-
bo a nivel mundial es de aproximadamente del 2 % 
(Zvonarev, 2019), y entre 85 a 89.8 % son mujeres 
con edades de 65 a 70 años. En México se desco-
noce la prevalencia de este padecimiento. Sin em-
bargo, después del terremoto de 2017 en la Ciudad 
de México, se reportaron algunos casos (Fernán-
dez-Ferreira et al., 2018). 

Fisiopatología

El corazón bombea sangre a todo el organismo 
por medio de la función coordinada de las cuatro 
cámaras que lo conforman: dos aurículas y dos 
ventrículos. La aurícula derecha recibe la sangre 
desoxigenada proveniente de los tejidos, misma 
que pasa por la válvula tricúspide al ventrículo de-
recho que bombea la sangre al circuito pulmonar 
donde será oxigenada. Al salir del circuito pulmonar, 
la sangre entra a la aurícula izquierda para llegar 
al ventrículo del mismo lado a través de la válvula 
mitral; la contracción del ventrículo izquierdo bom-
beará la sangre a la circulación sistémica a través 
de la aorta.

La actividad del corazón está regulada por el 
sistema nervioso autónomo que controla el circuito 
eléctrico que orquesta la contracción progresiva 
de las diferentes regiones del corazón. 

El inicio de la señal eléctrica ocurre en el nodo 
sinusal, ubicado en la aurícula derecha; esta se-
ñal se desplaza posteriormente al nodo auriculo-
ventricular y a la musculatura de las aurículas para 
producir la contracción. El impulso eléctrico pasa 
a través del haz de His a lo largo de la separación 
de los ventrículos para desplazarse en las ramas de 
Purkinje, ubicadas en ambos ventrículos; esta ac-
tividad eléctrica produce finalmente la contracción 
ventricular (Figura 1). 

Durante el síndrome del corazón roto, el ventrí-
culo izquierdo presenta una contracción deficiente 

provocando una reducción del 20 % al 49 % de la 
eyección del volumen sanguíneo (Zvonarev, 2019). 

De acuerdo con las anomalías presentes en la 
pared del ventrículo izquierdo, el síndrome de co-
razón roto se clasifica en cuatro tipos:
1.	 Tipo clásico, presenta balonamiento apical.
2.	Tipo inverso, se manifiesta con aumento en la 
contracción en la parte apical y ausencia de movi-
miento en la base del corazón.
3.	 Tipo medio ventricular, presenta ausencia de 
movimiento en la parte media de la pared del ven-
trículo sin afectar la base o el ápice.
4.	 Tipo localizado, en el que ocurre abombamiento 
que, además, sucede con la disfunción del ventrículo 
izquierdo (Zvonarev, 2019). Aun cuando la disfun-
ción en la contracción del ventrículo izquierdo es 
transitoria, la falta de tratamiento oportuno puede 
culminar en una insuficiencia cardíaca aguda (Zvo-
narev, 2019).

Teresa  B.  Mares  Barbosa  et  al

Figura 1. Circuito eléctrico del corazón. En el paso número 1, se 
representa la contracción auricular (puntos negros) iniciada en el 
nodo sinusal, ubicado en la aurícula derecha. En el número 2, se 
observa la despolarización auricular completa y el desplazamiento 
de la señal eléctrica al nodo auriculoventricular y a la musculatura de 
las aurículas para producir la contracción auricular. Posteriormente 
(3), se observa la contracción ventricular iniciada en el ápice del 
corazón, y una relajación auricular (puntos blancos). En el número 4, 
se representa la contracción ventricular completa, efecto ocasionado 
por el paso de la señal eléctrica a través del haz de His a lo largo 
de la separación de los ventrículos, actividad que se desplaza en 
las ramas del sistema de Purkinje ubicadas en ambos ventrículos. 
En el número 5, observamos el inicio de la relajación ventricular en 
el ápice del corazón, culminando en el número 6 con la relajación 
ventricular completa.52



respuesta exacerbada a noradrenalina y, por tanto, 
una alta actividad cardíaca (Williams et al., 2016).

Por otro lado, la miocardiopatía de takotsubo afec-
ta más a mujeres (en proporción 1:9). Principalmente, 
a aquellas que se encuentran en postmenopausia, 
por lo que la disminución en los niveles de estrógeno 
puede ser un factor importante (Williams et al., 2016). 
La ausencia de estrógeno se asocia a daño en la 
microvasculatura coronaria y a un aumento del tono 
simpático, mecanismo que interviene en el inicio y en 
el mantenimiento del aumento de la presión arterial. 
Además, pacientes con síndrome de balonamien-
to apical que se encuentran en postmenopausia, 
presentan vasoconstricción, daño al endotelio y au-
mento de la activación simpática (Martin et al., 2010). 

Criterios de diagnóstico y tratamiento

El diagnóstico de la miocardiopatía de takotsubo se 
realiza a través de la evaluación de la actividad eléc-
trica del corazón por un electrocardiograma (Figura 
2A). En este, la onda P representa la despolarización 
de las aurículas y, por lo tanto, la contracción auri-
cular que inicia en el nodo sinoauricular; al concluir 
esta onda, el retraso del impulso nervioso en el nodo 
auriculoventricular genera un segmento entre la onda 
P y el complejo QRS. Este complejo representa la des-
polarización o contracción ventricular, que comienza 
en el vértice del corazón. Al finalizar la despolariza-
ción, ocurre la repolarización (relajación) ventricular 
en el vértice del corazón, representada por la onda 
T. El patrón de actividad se divide en intervalo QT 
que comienza con el complejo QRS y culmina con la 
onda T (este intervalo es afectado por la frecuencia 
cardíaca) y el segmento ST, que representa el tiempo 
de la contracción y relajación ventricular. 
	 Durante la miocardiopatía de takotsubo, el elec-
trocardiograma presenta una elevación prominente 
del segmento ST que indica el tiempo entre la con-
tracción y la relajación ventricular, y la onda T se 
encuentra invertida. Por otro lado, se puede presen-
tar una prolongación del intervalo QT (Figura 2B). 
Además de los cambios en el electrocardiograma, 

Patogénesis

Actualmente se desconoce el origen del síndrome 
de corazón roto. Sin embargo, considerando que se 
desencadena por un factor estresante físico o emo-
cional, es posible que la liberación de adrenalina por 
la glándula adrenal y la noradrenalina contribuyan al 
desarrollo de este síndrome (Williams et al., 2016).

Un factor estresante intenso activa al sistema 
nervioso simpático (que controla las reacciones y 
complejos viscerales) y al eje hipotálamo-pituita-
ria-adrenal,  aumentando la liberación de dopamina y 
noradrenalina en el locus coeruleus. Este núcleo cere-
bral está relacionado con las respuestas fisiológicas 
de estrés y miedo e induce la liberación de la hormo-
na corticotropina en el hipotálamo (Zvonarev, 2019). 

Esta hormona determina el aumento de cortisol, 
hormona asociada con el estrés. En pacientes que 
presentan el síndrome de corazón roto, la respuesta 
de cortisol no es la adecuada, por lo tanto, los nive-
les de esta hormona son menores, lo cual favorece 
el desarrollo de daño en el tejido cardíaco producido 
por el efecto de adrenalina y noradrenalina.

En una situación de estrés se activa la amígdala, 
núcleo del sistema límbico del cerebro involucrado 
en la respuesta “luchar y huir”, que participa en la 
activación del sistema nervioso simpático. El au-
mento en la actividad de este núcleo correlaciona 
con la probabilidad de padecer una enfermedad 
cardiovascular (Templin et al., 2019). En un estudio 
realizado en una población con riesgo alto de pade-
cer cáncer, se observó un aumento en la actividad 
de la amígdala asociado al riesgo de presentar 
miocardiopatía de takotsubo (Radfar et al., 2021).

En estudios con modelos animales, la adminis-
tración intravenosa de adrenalina y noradrenalina 
aumentó la presión sanguínea arterial cuando el 
corazón se relaja entre latidos (presión diastólica) 
y cuando el corazón se contrae (presión sistólica). 
También se observó una disminución aguda tran-
sitoria de la contracción del ventrículo izquierdo.

El síndrome de corazón roto tiene una comor-
bilidad con depresión del 20.5 % al 48 %, y con an-
siedad del 26 % al 56 %. Además, los pacientes con 
desórdenes emocionales pueden experimentar una El síndrome del corazón roto 53



los pacientes pueden presentar aumento de mar-
cadores cardíacos en sangre como la troponina y 
el péptido natriurético tipo B (Zvonarev, 2019).

Los cambios morfológicos en el ventrículo iz-
quierdo que caracterizan al síndrome de corazón 
roto pueden observarse en una ecocardiografía, un 
ultrasonido del corazón, una imagen de resonan-
cia magnética o una ventriculografía con contraste. 
En esta última, se administra un radioisótopo en la 
circulación venosa, y con ayuda de una radiografía 
especial se observa cómo se contrae el corazón. 
Además, para el diagnóstico de la miocardiopatía de 
takotsubo, la Clínica Mayo estableció los siguientes 
criterios (Medina de Chazal et al., 2016): 
•	 Alteración, disminución o pérdida transitoria de 
los movimientos de los segmentos medios del ven-
trículo izquierdo, con o sin compromiso apical. 
•	 Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva 
o evidencia angiográfica de rotura aguda de placa.
•	 Presencia de anomalías electrocardiográficas, 
elevación del segmento ST o inversión de la onda T, 
elevación moderada de troponina cardíaca.
•	 Ausencia de feocromocitoma y miocarditis.

La terapia farmacológica incluye diuréticos, in-
hibidores de la enzima convertidora de angiotensi-
na y beta bloqueadores (Medina de Chazal et al., 
2016). La mortalidad del síndrome de corazón roto 
es aproximadamente del 5 %. En la mayoría de los 
casos se tiene una recuperación total, pero aproxi-
madamente el 20 % de los pacientes llegan a pre-
sentar una falla cardíaca (Zvonarev, 2019) o compli-
caciones como congestión pulmonar e hipotensión.

Conclusiones

El síndrome de corazón roto o miocardiopatía de 
takotsubo es una disfunción de la contracción del 
ventrículo izquierdo que conduce a una reducción 
de la cantidad de sangre oxigenada en la circula-
ción sistémica; esta patología es transitoria y de 
buen pronóstico. Actualmente, no se comprende 
completamente su patogénesis, pero evidencias 
experimentales indican la participación de los re-
ceptores beta adrenérgicos y la disminución de 
cortisol. Sin embargo, el síndrome de corazón roto 
puede ser desencadenado por un factor de es-
trés físico o emocional, y se presenta en las mu-
jeres después de la menopausia, lo que sugiere Teresa  B.  Mares  Barbosa  et  al

Figura 2. Electrocardiograma. (A) La onda P representa la contracción auricular, que comienza en el nodo sinoauricular; el espacio entre 
la onda P y el intervalo QRS ocurre por el retraso del impulso nervioso en el nodo auriculoventricular. El complejo QRS se origina por la 
despolarización ventricular que comienza en el vértice del corazón; una vez completada esta despolarización comienza la relajación 
ventricular en el vértice del corazón, ilustrada por la onda T. El intervalo QT comienza con el complejo QRS y culmina con la onda T, y el 
segmento ST representa el tiempo de la contracción y la relajación ventricular. (B) Representación de la elevación del segmento ST y la 
inversión de la onda T, características presentes en el síndrome de corazón roto.
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un papel importante de los estrógenos, hormonas 
que participan en el mantenimiento de la micro-
vasculatura cardíaca. 
	 Se desconoce la prevalencia de la miocardio-
patía de takotsubo en México. Sin embargo, la pan-
demia ocasionada por el virus SARS-CoV-2 generó 
un cambio de vida a nivel mundial, en el cual, el 
trabajo en casa, el aislamiento social, la pérdida 
de empleo, el deceso de amigos y familiares, entre 
otros factores, afectaron la salud emocional de la 
población, pero también ha brindado una oportu-
nidad para el estudio de la fisiología y la patología 
del síndrome de corazón roto. 
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