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Síndrome del corazón feliz, una variante rara de la 
miocardiopatía de takotsubo: a propósito de un caso
Happy heart syndrome, a rare variant of takotsubo cardiomyopathy: a case report
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Introducción
La miocardiopatía de takotsubo se describió por pri-

mera vez en 1990 en Japón1. El nombre takotsubo se 
debe a la forma clásica de abombamiento apical que 
se observa en el ventrículo izquierdo por diversos 
métodos de imagen, muy parecida a la trampa utili-
zada para cazar pulpos en Japón. La variante más 
frecuente reportada ha sido el síndrome de corazón 
roto (SCR). El SCR es una entidad clínica que se 
caracteriza principalmente por trastornos segmenta-
rios de la contractilidad de la pared miocárdica aso-
ciados a desencadenantes emocionales principalmente 
negativos tales como el dolor, la ira e incluso el miedo2. 
El SCR también se traduce en alteraciones de la fun-
ción sistólica, que conducen hacia una disfunción ven-
tricular aguda en ausencia de enfermedad coronaria3. 
Sin embargo, recientemente ha surgido evidencia que 
demuestra que también desencadenantes emociona-
les positivos o placenteros pueden llevar a la variante 
más rara de la miocardiopatía de takotsubo llamada 
síndrome de corazón feliz (SCF), una entidad que se 
parece mucho clínicamente al SCR pero que se ha 
descrito como una variante sumamente rara4,5. En el 
presente trabajo se reporta un caso de un paciente de 
sexo masculino de 72 años con SCF que acudió al 
Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez del 
10 al 15 de julio del año 2022.

Presentación del caso

Información del paciente
Hombre de 72 años sin antecedentes heredofamilia-

res de importancia. Presentó como antecedentes perso-
nales patológicos episodios de taquicardia ventricular 
monomórfica no sostenida (2012), la cual se atendió y 
estudio en otro centro, función sistólica biventricular con-
servada, fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
(FEVI) 60% por ecocardiograma transtorácico (2012) 
bajo tratamiento con sotalol y ácido acetilsalicílico.

Hallazgos clínicos
Acude al servicio de urgencias el 10 de julio del 2022 

por deterioro súbito de la clase funcional (clase funcional 
New York Heart Association [NYHA] III), acompañado de 
disnea paroxística nocturna, ortopnea y tos nocturna. 
Como antecedente relevante, el paciente celebró su boda 
dos días previos al inicio de la sintomatología, negando 
síntomas de alguna enfermedad en días recientes, así 
como el consumo de alcohol y otras sustancias. A  su 
llegada a urgencias se encontró con incremento del tra-
bajo respiratorio, reportándose ingurgitación yugular 
grado II, reflujo hepatoyugular y estertores audibles a 
distancia. A  la auscultación del tórax, se identificaron 
estertores subcrepitantes generalizados, sin integrarse 
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ningún síndrome pleuropulmonar. Los ruidos cardiacos se 
encontraron rítmicos, S1 único, S2 único, sin soplos ni S3 
y/o S4. Presentó edema de miembros inferiores (++/++++).

Abordaje diagnóstico
Se reportaron los siguientes laboratorios de interés: pro-

péptido natriurético cerebral N-terminal 12,319 pg/ml, tro-
ponina T 15.2  pg/ml, lactato 3.7 mmol/l y creatinina de 
1.1  mg/dl. Además, se solicitaron pruebas de hepatitis, 
VIH, dengue, Chagas y perfil reumatológico, resultando 
en rangos de referencia de acuerdo con el laboratorio del 
instituto. El ecocardiograma transtorácico se reportó con 
disfunción sistólica biventricular con FEVI del 22% sin 
obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo, 
desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo 
14 mm y una deformación longitudinal global de –3.4%, 
(Fig. 1). El 11 de julio del 2022 se le realizó coronariografía 

Figura 1. A: strain global longitudinal del ventrículo izquierdo gravemente reducido –3.4%. B y C: disfunción longitudinal 
y circunferencial del ventrículo derecho (TAPSE 12 mm y acortamiento circunferencial 15%). D: disfunción sistólica 
grave del ventrículo izquierdo, con FEVI 22%.
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; TAPSE: desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo.
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para descartar etiología isquémica que demostró ausen-
cia de lesiones angiográficamente significativas, flujo dis-
tal TIMI 3 (Fig. 2). El electrocardiograma de ingreso mostró 
ritmo sinusal con extrasístoles ventriculares frecuentes, 
sin alteraciones relevantes en onda T y segmento ST.

Abordaje terapéutico
Se inició tratamiento depletor con diurético de asa 

(furosemida), ventilación mecánica no invasiva e infusión 
de amiodarona por presentar episodios de taquicardia 
ventricular no sostenida. Se planteó la posibilidad de 
realizar una resonancia magnética cardiaca y biopsia 
endomiocárdica para descartar la presencia de miocar-
ditis fulminante, así como ventriculografía, sin embargo 
no fue posible llevarlas a cabo por gravedad clínica y el 
riesgo de sangrado por presencia de ratio internacional 
normalizado prolongado (2.6).
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Evolución y desenlace

La evolución posterior fue tórpida, requiriendo intu-
bación orotraqueal, tratamiento inotrópico y vasopre-
sor, así como apoyo mecánico circulatorio con balón 
intraaórtico de contrapulsación (BIAC). El paciente pre-
sentó deterioro de la función renal (creatinina sérica 
5.1 mg/dl) con requerimiento de terapia sustitutiva renal 
continua. Posteriormente el paciente desarrolló episo-
dios de inestabilidad hemodinámica secundarios a 
arritmias ventriculares sostenidas (asociado a la hiper-
potasemia por la lesión renal) con paro cardiorrespira-
torio, sin retorno de la circulación espontánea a pesar 
de medidas de reanimación avanzada.

Discusión

En el presente trabajo se presenta un caso de un 
paciente de sexo masculino de 72 años con SCF. El 
paciente presentó una evolución tórpida, resultando 
en su fallecimiento a pesar del manejo intrahospitala-
rio óptimo. Tras el abordaje no se identificaron lesio-
nes angiográficas que pudieran explicar la 
sintomatología, tampoco hubo una elevación de las 
troponinas que hiciera sospechar una miocarditis ful-
minante, por lo cual se sospechó de SCF, sin embargo, 
por inestabilidad del paciente no se realiza biopsia y 

se llega al diagnóstico por evidencia de evento emo-
cional previo. En los hallazgos ecocardiográficos, si 
bien no se observó la morfología típica de abomba-
miento apical, la presencia de disfunción global ha 
sido descrita como una variante atípica tratándose 
entonces de un takotsubo biventricular. En cuanto a 
la posibilidad de utilizar la oxigenación de membrana 
extracorpórea (ECMO), el paciente fue comentado en 
su momento con el equipo implantador de ECMO y 
fue desestimado debido a su edad y la presencia de 
falla multiorgánica. Nuestra postura en cuanto al 
apoyo con BIAC y ECMO se resume a que en nuestro 
centro el BIAC suele ser el primer dispositivo de asis-
tencia iniciado en los pacientes, cuando ellos no res-
ponden a esta maniobra se activa de manera temprana 
el código ECMO y se comenta el caso con el equipo 
implantador para determinar si el paciente es candi-
dato adecuado.

Actualmente hay muy poca información reportada 
acerca del SCF. El registro GEIST (GErman-Ita-
lian-Spanish Takotsubo registry) es el registro más 
grande que existe acerca de pacientes con miocar-
diopatía de takotsubo, el cual incluye a pacientes de 
países de Alemania, Italia y España. De este registro 
de 2,482, pacientes se encontró que 910 pacientes 
(36.7%) exhibieron un desencadenante emocional 
que consta de 873 «corazones rotos» (95.9%) y 37 
«corazones felices» (4.1%), mientras que el resto de 
los pacientes no exhibieron ningún desencadenante 
emocional6. Por consecuencia, el SCF suele ser una 
entidad muy rara, con < 5% de los casos de miocar-
diopatía de takotsubo con desencadenante emocio-
nal. En México no se sabe realmente la frecuencia 
con la que estas manifestaciones suelen presen-
tarse, sin embargo abre ventanas para futuras 
investigaciones.

Conclusión

El SCF es una entidad clínica con la que se debe 
tener mucho cuidado, ya que puede tener una evolu-
ción muy poco favorable para el paciente. La insuficien-
cia cardiaca es una complicación frecuente que pueden 
desarrollar los pacientes con miocardiopatía de takot-
subo y que puede llevar a eventos agudos que produz-
can la muerte. Al ser un diagnóstico de descarte se 
deberá combinar estudios diagnósticos con un buen 
interrogatorio e historia clínica para poder acercarnos 
al diagnóstico definitivo y a un buen tratamiento en 
beneficio del paciente7.

Figura 2. Coronariografía sin lesiones angiográficamente 
significativas en descendente anterior, circunfleja y 
coronaria derecha.
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