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Disfuncion apical transitoria: un sindrome en transicion hacia

la edad adulta
Javier Segovia Cubero y Roberto Peraira Moral

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Clinica Puerta de Hierro. Madrid. Espana.

Aunque el concepto de aneurisma o «balonizacion»
aguda del dpex ventricular izquierdo de caracter rever-
sible tuvo su gestacion en algunas comunicaciones ja-
ponesas de comienzos de los afios noventa, podemos
decir que el sindrome de disfuncién apical transitoria
(SDAT) del ventriculo izquierdo nacié como entidad
clinica independiente en julio de 2001, con la publica-
cion de una serie japonesa de 88 pacientes por
Tsuchihashi et al'. Posteriormente se ha descrito un
buen nimero de casos nuevos, la mayoria de la misma
procedencia®3. Pronto se afiadieron algunas series de
pacientes diagnosticados en otros paises, lo que confir-
ma que la incidencia del SDAT no esta restringida a
determinadas dreas geograficas o grupos étnicos*.
También en Espafa se han descrito algunos casos®’, a
los que se afiade la serie de Ibdfiez et al®, publicada en
este numero de la REVISTA ESPANOLA DE CARDIOLOGIA,
de dimensiones apreciables, dado lo infrecuente del
cuadro, que puede presentarse en el 0,5-1% de los pa-
cientes que ingresan con sospecha de infarto agudo de
miocardio (IAM) en nuestro medio.

El andlisis conjunto de las series referidas permite
conocer las caracteristicas diferenciales del SDAT:
ocurre mayoritariamente en mujeres (mas del 80% de
los casos) de edad avanzada (mediana por encima de
70 afios, excepcional por debajo de 50 afios), y con
frecuencia esta precedido por un estrés fisico o emo-
cional que actia como desencadenante. Su presenta-
cion simula la de un TAM, aunque con matices: el do-
lor tordcico, presente en la mayoria de los casos, no
siempre es tipico, y su intensidad es leve o moderada.
El electrocardiograma (ECG) revela una elevacion del
segmento ST en la cara anterior en un 90% de casos, y
suele ser mds acusada en V4-V6 que en V1-V3, a dife-
rencia de los IAM anteriores habituales. En una cuarta
parte de los casos pueden observarse ondas Q que de-
saparecen tras el periodo agudo, y practicamente todos
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presentan desde el segundo dia ondas T negativas,
muy conspicuas en las derivaciones precordiales, junto
con prolongacién del intervalo QTc. Todas las anoma-
lias del ECG son transitorias, aunque las referidas a la
onda T pueden prolongarse durante mds tiempo. La
elevacién enzimdtica es desproporcionadamente pe-
queia para lo esperado por las alteraciones del ECG, y
estd ausente en casi la mitad de los pacientes?.

La alteracién que define al cuadro es una forma ca-
racteristica de disfuncién ventricular izquierda con hi-
pocinesia, acinesia o discinesia de los segmentos api-
cales, e hipercontractilidad de los basales. Puede
observarse en la fase aguda y es tipico que regrese
hasta la normalidad entre 1 y 3 semanas mds tarde, si
bien en casos aislados este proceso puede demorarse
hasta 2 meses. Aunque en la mayor parte de los casos
descritos la forma del ventriculo se evalué angiografi-
camente, el hallazgo de la morfologia caracteristica
por métodos no invasivos, como el ecocardiograma,
tiene un significado equivalente, como ejemplifica el
trabajo de Ibéfiez et al®. Las arterias coronarias suelen
ser normales en el cateterismo precoz, aunque varias
series incluyen pacientes con lesiones no significati-
vas. Para algunos autores, la ausencia de una corona-
riografia temprana impide el diagndstico'?, mientras
que otros admiten la realizacién tardia*’, y un tercer
grupo incluye en sus series casos  sin
coronariografia’>,

Continuando con el simil de las etapas vitales, po-
driamos decir que el SDAT, pasados su «nacimiento e
infancia», vive actualmente una fase de adolescencia,
caracterizada por las controversias y contradicciones
tipicas de esta edad. Las principales dreas de incerti-
dumbre que contribuyen a esta «inmadurez» del SDAT
son dos: la primera se refiere al diagndstico del sindro-
me, y la segunda, a la etiopatogenia del cuadro. La
clarificaciéon de ambas posibilitard un avance sustan-
cial en el manejo practico de la enfermedad.

DIAGNOSTICO DEL SINDROME
DE DISFUNCION APICAL TRANSITORIA

Los criterios empleados para definir el SDAT son
muy diferentes en las distintas series publicadas. Sin
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embargo, las implicaciones précticas de este diagndsti-
co son importantes, puesto que sus diferencias respec-
to al IAM (nunca se han observado lesiones coronarias
obstructivas ni trombos intraluminales en el SDAT),
hacen que opciones terapéuticas como la fibrindlisis,
la heparinizacién o la administracién de antagonistas
de receptores plaquetarios 2b-3a sean no sélo innece-
sarias, sino potencialmente peligrosas. Otro tanto su-
cede con los tratamientos crénicos dirigidos a prevenir
la inestabilizacion de la placa aterosclerdtica, como
son los antiagregantes y los hipolipemiantes.

Ademas, el diagnéstico correcto del SDAT tiene
consecuencias prondsticas. A pesar de las frecuentes
complicaciones de la fase aguda, la mortalidad del
SDAT es extremadamente baja en comparacion con la
del TAM, tanto en la fase hospitalaria (menos del 2%
en el conjunto de casos) como en el seguimiento (s6lo
uno de 87 pacientes con SDAT falleci6 tras 13 meses
de seguimiento medio en la serie principal)'.

En consecuencia, es necesario llegar a una defini-

cion de consenso del SDAT aplicable en la practica.
Conscientes de ello, Abe y Kondo, en su reciente revi-
sién’, aportan un listado de criterios diagndsticos (ma-
yores, menores y de exclusién) para facilitar el reco-
nocimiento del cuadro. Desgraciadamente, el intento
queda incompleto, ya que el listado no alude al papel
de la coronariografia, a la vez que utiliza algunos cri-
terios diagndsticos muy poco especificos, como «dolor
toracico», «alteraciones del ST-T» o «elevacion escasa
de las enzimas cardiacas». Por otro lado, los autores
no aportan indicaciones sobre cémo utilizar los crite-
1i0s.
El sistema ideal para el diagndstico del SDAT debe
reunir varias cualidades, entre las que figuran: a) con-
senso de los criterios utilizados por diversos autores;
b) capacidad de discriminar este sindrome de otras en-
tidades similares, como el IAM; ¢) facil aplicabilidad,
por incluir el menor nimero posible de criterios junto
con sus definiciones claras, y d) que sea utilizable tan-
to en la fase aguda del cuadro como en los casos anali-
zados a posteriori, aportando la sensibilidad suficiente
para realizar el diagndstico de SDAT incluso en los pa-
cientes en los que no se hicieron todos los estudios en
la fase aguda.

En la tabla 1 proponemos un método que redine va-
rias de estas caracteristicas. Antes de valorar los dis-
tintos criterios, existen dos condiciones de imprescin-
dible cumplimiento. En primer lugar figura la
identificacion de la disfuncion apical transitoria que da
nombre al cuadro. Se admitirdn para ello métodos no
invasivos, como el ecocardiograma, la resonancia car-
diaca o la ventriculografia con isétopos, siempre que
las imdgenes obtenidas posean la suficiente calidad.
Por otro lado, es necesario descartar otras causas de
disfuncién contrictil reversible del ventriculo izquier-
do, como hemorragia subaracnoidea, feocromocitoma,
miocarditis, aturdimiento miocardico de causa isqué-
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TABLA 1. Diagnostico de sindrome de disfuncion
apical transitoria

Condiciones previas (ambas obligatorias):

Evidencia de disfuncién apical transitoria de ventriculo izquierdo
con forma tipica en sistole (dpex redondeado y «cuello»
estrecho por hipercontractilidad de segmentos basales),
diagnosticada por método angiografico, ecografico, con
isotopos o resonancia magnética cardiaca. La alteracion
revierte tipicamente en 2-3 semanas, aunque existen
descripciones de normalizacion de la movilidad ventricular
hasta 2 meses mads tarde.

Ausencia de otras condiciones asociadas a disfuncion sistdlica
transitoria regional en el ventriculo izquierdo: hemorragia
subaracnoidea, feocromocitoma, aturdimiento miocardico de
causa isquémica, efecto de toxicos (cocaina), miocarditis, etc.

Criterios diagndsticos
Mayores
Coronariografia precoz (primeras 24 h) sin lesiones anatémicas

Menores
1. Coronariografia precoz con lesiones no significativas (menores
del 50% sin caracteristicas de placa complicada ni trombo
intraluminal)
2. Coronariografia tardia (del segundo al séptimo dia del inicio
del cuadro) sin lesiones significativas
3. Estrés fisico o psicolégico como desencadenante del cuadro
4. Cambios ECG tipicos
Elevacion del segmento ST en la fase aguda, mas marcada
en V4-V6 que en V1-V3
Aparicion de ondas Q que desaparecen tras fase aguda
Ondas T negativas muy prominentes en V1-V6.
Prolongacion de QTc
5. Mujer de edad superior a 50 afios

SDAT establecido: criterio mayor 0 2 0 mas criterios menores,
incluyendo un criterio angiografico

SDAT probable: 2 o mas criterios menores, sin incluir ningtn
criterio angiografico

SDAT: sindrome de disfuncién apical transitoria.

mica, efecto agudo de la cocaina y otros téxicos, etc.
La coronariografia tiene un papel central en el diag-
noéstico del SDAT. La situacién ideal es aquella en que
se realiza en el momento agudo (primeras 24 h tras el
inicio del cuadro) y muestra una coronarias anatémi-
camente normales, lo que constituye un criterio mayor
y basta por si mismo para el diagndstico de SDAT. En
los casos en que la coronariografia precoz muestra le-
siones no significativas (por producir una estenosis in-
ferior al 50% y no presentar aspecto de placa compli-
cada o con contenido trombético), o en que la
coronariografia se realiza tardiamente (entre el segun-
do y el séptimo dia tras el inicio del cuadro) y no
muestra lesiones significativas, la evidencia a favor de
SDAT no es tan contundente, por lo que parece apro-
piado exigir la presencia de otro criterio clinico tipico
del cuadro para establecer el diagndstico. En los infre-
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cuentes casos con evidencia de disfuncién transitoria
del dpex ventricular izquierdo en que no se haya reali-
zado coronariografia, la presencia de 2 caracteristicas
clinicas o electrocardiograficas tipicas del cuadro per-
mitird realizar el diagnéstico de «SDAT probable», por
contraposicion con el de «SDAT establecido», que se
aplicara solo a los pacientes con coronariografia.
Como criterios menores se ha elegido los de presen-
tacion comudn en el SDAT e infrecuentes en el IAM
clasico, para conseguir la mayor capacidad discrimi-
nativa.

ETIOPATOGENIA DEL SINDROME DE
DISFUNCION APICAL TRANSITORIA

Este es, probablemente, el punto més controvertido
en relacién con esta entidad. Sélo la identificacién de
la causa subyacente del cuadro permitird aplicar un
tratamiento racional, que es un aspecto bdsicamente
desconocido en la actualidad. De ahi que hayan surgi-
do diversas hipotesis etiopatogénicas, cuyos méritos
relativos revisamos brevemente a continuacion.

Segtn la teoria neurdgena, la disfuncién de la re-
gidén apical se encuentra determinada por una hiperac-
tividad aguda del sistema simpdtico local. La frecuente
presencia de un estrés fisico o psicolégico como de-
sencadenante del cuadro, hecho muy notable compro-
bado en todas las series (en especial, cuando los casos
revisados no eran muy antiguos, en cuyo caso, recabar
esta informaci6n puede ser dificil)', parece dar sopor-
te a esta hipdtesis. Ademds, existen claras similitudes
entre el SDAT y el aturdimiento miocdrdico por la des-
carga de catecolaminas presente en la hemorragia su-
baracnoidea o la crisis del feocromocitoma. Un argu-
mento mas definitivo atn es la reciente descripcién de
un modelo experimental de SDAT desarrollado en ra-
tas, en las que el estrés continuado provoca hipocine-
sia de la regién anteroapical del ventriculo izquierdo'.
A pesar del indudable peso de estos datos, la evidencia
no es definitiva, pues no se ha podido comprobar la
elevada concentracién de catecolaminas en el miocar-
dio apical en la fase aguda del SDAT, y tampoco se
sabe por qué la disfuncién afecta solamente a ese seg-
mento, cuando todo el miocardio recibe inervacion
simpdtica. Si se ha encontrado una leve elevacion de la
concentracién de catecolaminas en sangre periférica,
pero éste es un hallazgo inespecifico, frecuente en pa-
cientes con enfermedades agudas de diversa natura-
leza.

La hipétesis de un espasmo de las arterias coronarias
epicardicas (bien de todas a la vez o de una sola de ellas)
como causa del SDAT ha sido postulada desde las pri-
meras descripciones del cuadro a comienzos de los
afios noventa, por la coincidencia de espasmo corona-
rio y aturdimiento miocdrdico en casos aislados. Sin
embargo, la coronariografia precoz en el SDAT mostré
la presencia de espasmo espontdneo muy ocasional-

196 Rev Esp Cardiol 2004;57(3):194-7

mente, y el test de provocacién con ergonovina o ace-
tilcolina sélo fue positivo en un 15-30% de los pacien-
tes. Ademads, existen descripciones aisladas en las que
el SDAT se inici6 durante la coronariografia, y no se
observé espasmo, sino un enlentecimiento transitorio
del flujo sin cambios en las dimensiones arteriales. Por
esta razon, surgid la hipétesis de un posible espasmo de
la microcirculaciéon como causa subyacente del sindro-
me. Sin embargo, cuando Abe et al® buscaron la confir-
macion de este mecanismo realizando Doppler intraco-
ronario de forma prospectiva en la fase aguda, no
encontraron alteraciones signiticativas®’. Para este gru-
po, que demostré por medio de isotépos una reduccion
del metabolismo y la funcién mitocondrial del miocar-
dio apical en la fase aguda, el dafio se produce por toxi-
cidad miocdrdica directa, no mediada por la isquemia.
Algunos autores, entre los que figura el grupo de
Barriales et al’, creen que la aparicién de un gradiente
intraventricular tiene un importante papel en el desa-
rrollo del SDAT. Segun su hipdtesis, ciertos factores
agudos (descarga adrenérgica, hipovolemia, isquemia
u otros), al actuar sobre los ventriculos con una geo-
metria especial (con cavidad reducida, septo sigmoi-
deo o tracto de salida ventricular estrecho), pueden
condicionar la aparicién de un gradiente intraventricu-
lar que deja una camara apical de alta presion en cuyas
paredes se producen fenémenos isquémicos por au-
mento de la presion parietal y una disminucién de la
perfusién miocdrdica, lo que llevaria finalmente a la
disfuncién contrictil apical. De confirmarse esta teo-
ria, el tratamiento del SDAT se basaria en la adminis-
tracién de volumen y farmacos bloqueadores beta o
agonistas alfa simpaticos, lo que ya se ha llevado a
cabo con éxito en casos aislados'!, de forma similar a
lo acontecido en algunos TAM con esta complica-
cién'?. La objeccién fundamental a esta hipdtesis pro-
cede de la ausencia de gradiente intraventricular en la
mayoria de pacientes con SDAT en los que se estudié
especificamente este aspecto de forma prospectiva'=,
El articulo de Ibéiiez et al®, publicado en este nime-
ro de REVISTA ESPANOLA DE CARDIOLOGIA, aporta in-
formacidn original sobre la anatomia coronaria de los
pacientes con SDAT. El hallazgo de que todos ellos
presentaran una arteria descendente anterior muy desa-
rrollada con un amplio segmento recurrente en la cara
inferior del ventriculo izquierdo es llamativo, dado
que la arteria recurrente inferior suele estar menos de-
sarrollada en la poblacidon general. Esto apunta hacia
la posibilidad de que el SDAT precise una determinada
anatomia coronaria en la region apical como sustrato
anatémico predisponente. Hasta aqui, la hipotesis es
atractiva, aunque no coincide con las observaciones de
otros autores, que comentan especificamente que la re-
gién apical disfuncionante en todos los casos se ex-
tiende por el territorio de mds de una arteria
coronaria’, o que la arteria descendente anterior no al-
canza el dpex en algunos individuos con SDAT*. A

24



Segovia Cubero J, et al. Disfuncién apical transitoria: un sindrome en transiciéon hacia la edad adulta

partir de este hallazgo anatémico peculiar, los autores
consideran que la etiopatogenia del cuadro es similar a
la del IAM, causada por placas aterosclerdticas coro-
narias que se complican con la sobreimposicién de un
trombo oclusivo. La diferencia con el IAM clésico se-
ria tinicamente la menor duracién de la oclusién coro-
naria en el caso del SDAT, lo que explicaria que no se
haya encontrado lesiones obstructivas ni trombos in-
tracoronarios en el cateterismo precoz. En este caso, la
evidencia que fundamenta la hipétesis es débil y difi-
cilmente explica las caracteristicas del SDAT, muy di-
ferentes a las que concurren en el IAM de causa ate-
rosclerdtica, como son el marcado predominio de
mujeres entre la poblacién afectada, el bajo perfil de
riesgo cardiovascular, el estrés fisico o psicoldgico
como frecuente desencadenante, el hecho de que los
sintomas, la evolucién del ECG y la curva enzimdtica
sean muy atipicos para un IAM, la ausencia sistemadti-
ca de hallazgos en la coronariografia precoz, la histo-
logia del miocardio apical sin necrosis celular, etc. A
priori, un cuadro como el SDAT, que habitualmente se
sigue de restitutio ad integrum del corazén afectado,
parece més probable que sea debido a anomalias fisio-
l6gicas transitorias que a alteraciones estructurales de
la pared coronaria o a la conformacion ventricular.

En dltimo término, no sabemos cudl es la causa del
SDAT. Es posible que varios de los mecanismos pro-
puestos actiien de forma combinada o secuencial, y
parece muy verosimil que la descarga catecolaminér-
gica inicial ponga en marcha otros mecanismos, como
espasmo macrovascular o microvascular, induccién de
gradiente intracavitario, y otros.

Sin duda, el reconocimiento precoz de los casos de
SDAT, junto con el desarrollo de modelos experimen-
tales de la enfermedad, posibilitard que en el futuro se
puedan desentrafiar los mecanismos de su desarrollo y
dard paso a una fase de madurez en la que podamos
tratar y prevenir de forma eficaz a los pacientes afecta-
dos por un sindrome cuya trayectoria en la cardiologia
moderna ha sido hasta ahora tan breve como intere-
sante.
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