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Sindrome de discinesia apical transitoria sin lesiones coronarias:
importancia del gradiente intraventricular
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Recientemente se ha descrito un sindrome caracteriza-
do por discinesia (ballooning) apical transitoria, sin lesio-
nes coronarias, que simula un infarto agudo de miocar-
dio. Aunque se especula sobre sus posibles causas, su
verdadero origen es todavia desconocido. Describimos 3
casos de este sindrome y discutimos su etiologia, en par-
ticular el posible papel de un gradiente intraventricular
transitorio.
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Transient Left Ventricular Apical Ballooning Without
Coronary Stenoses Syndrome: Importance of the
Intraventricular Pressure Gradient

A syndrome of transient apical ballooning without coro-
nary stenosis, which mimics acute myocardial infarction,
was recently described. Although several possible etiolo-
gic mechanisms have been proposed and investigated,
the precise cause remains unclear. We describe 3 cases
of transient left ventricular apical ballooning without coro-
nary stenosis, and discuss the etiology of this syndrome,
in particular the possible role of a transient intraventricular
gradient.
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dica. «Aturdimiento»  miocardico. Obstruccion. Myocardial stunning. Obstruction. Hypertrophy.
Hipertrofia.
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INTRODUCCION

En la mayoria de los casos, la causa del infarto agu-
do de miocardio (IAM) es una oclusion trombética del
vaso responsable y su tratamiento se basa en la reper-
fusién precoz. Sin embargo, no todos los IAM tienen
este origen ni, por tanto, se benefician del mismo tra-
tamiento!. Recientemente se ha descrito un sindrome
caracterizado por discinesia (ballooning) apical transi-
toria (DAT), sin lesiones coronarias, que simula un
IAM?*, Entre las posibles causas de este sindrome,
con frecuencia desencadenado por situaciones de es-
trés fisico o psicoldgico y descarga adrenérgica, se han
barajado un «aturdimiento» miocardico de origen neu-
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rogénico, espasmo coronario, alteraciones en la micro-
circulacién coronaria y hasta miocarditis*?, aunque su
verdadero origen es todavia desconocido.

Dado que en muchos de estos pacientes se han de-
tectado gradientes intraventriculares transitorios, el
posible papel de éstos como causa, o consecuencia, del
sindrome de DAT ha sido también objeto de discu-
sion>3, Describimos 3 nuevos casos de DAT y discuti-
mos su etiologia, en particular el posible papel de un
gradiente intraventricular transitorio como mecanismo
inicial en algunos de estos casos.

Caso 1

Mujer de 76 afios, hipertensa, con fibrilacién auricu-
lar crénica en tratamiento con diltiazem y anticoagu-
lantes orales. Tras recibir la noticia de la muerte de un
familiar, refiere intenso dolor retroesternal con impor-
tante cortejo vegetativo. En el electrocardiograma
(ECG) se observa elevacion del segmento ST en la
cara anterior y, ante la sospecha de IAM en una pa-
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Fig. 1. Ventriculografia en oblicua anterior derecha (OAD), en diastole
y en sistole, en la que se observa el caracteristico «balonamiento» api-
cal.

ciente anticoagulada, es trasladada para realizar una
angioplastia primaria. El cateterismo muestra un «ba-
lonamiento» apical (fig. 1), sin lesiones coronarias. El
ecocardiograma, realizado mas de 24 h después, reve-
16 acinesia anteroseptal, media y apical con fraccién
de eyeccion del 35%, sin que se detectara gradiente in-
traventricular. No presentd elevacion enzimatica. La
paciente fue tratada con enalapril, amlodipino y pra-
vastatina, y se afiadieron 100 mg de 4cido acetilsalici-
lico a su tratamiento anticoagulante. Al mes, la pacien-
te estd asintomatica, el «balonamiento» ha
desaparecido y la funcién ventricular global y segmen-
taria se ha normalizado en el ecocardiograma.

Caso 2

Mujer de 78 afios, hipertensa, que acude al hospital
por presentar dolor epigéstrico de 12 h de evolucion,
objetivandose en el ECG una elevacion del segmento
ST en la cara anterior (fig. 2). Presenta heces meléni-
cas y hemoglobina de 8 g/l. Tras la transfusiéon de 2
concentrados de hematies, los sintomas desaparecieron
y las lesiones en el ECG evolucionaron a isquemia
subepicdrdica anterior extensa. La troponina I fue de
8,5 ng/ml. El ecocardiograma muestra acinesia antero-
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Fig. 3. Imagen de ecocardiografia transtoracica en la que se objetiva
un gradiente subadrtico dindmico.

apical y obstruccién dindmica subadrtica con gradiente
pico de 42 mmHg (fig. 3). El cateterismo, realizado 5
dias después, mostrd unas arterias coronarias normales
y «balonamiento» apical, sin que en ese momento se
detectara gradiente intraventricular. La paciente fue
tratada con carvedilol, clopidogrel y protectores gastri-
cos, y permanece asintomdtica tras 15 meses de segui-
miento, y el ECG y la motilidad ventricular izquierda
se han normalizado.

Caso 3

Mujer de 70 afios, hipertensa, que refiere un episo-
dio de dolor retroesternal con cortejo vegetativo que
coincide con cuadro febril de origen respiratorio.
Acude al hospital 24 h mds tarde, objetiviandose en el
ECG una isquemia subepicdrdica anterolateral y eleva-
cion de la troponina I a 4 ng/ml. Se realiza ecocardio-
grama, que muestra un gradiente dindmico intraventri-
cular de 80 mmHg, con insuficiencia mitral moderada
y «balonamiento» apical. Se inicia tratamiento con
atenolol. Se realiza cateterismo diferido, que no mues-
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Fig. 2. Electrocardiograma de 12 deri-
vaciones que muestra elevacion del
segmento ST en la cara anteroseptal
en el momento del ingreso.
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tra enfermedad coronaria significativa, objetivandose
«balonamiento» apical sin gradiente intraventricular.
Es dada de alta con atenolol y 4cido acetilsalicilico. Al
mes, no se detecta gradiente intraventricular y se han
normalizado el ECG y la motilidad ventricular.

DISCUSION

El sindrome de DAT sin estenosis coronarias que si-
mula un TAM, descrito por Tsuchihashi et al?, plantea
todavia muchas incégnitas en cuanto a su causa y me-
canismos patogénicos, lo que dificulta su manejo agu-
do y la prevencidn de sus posibles recidivas. Aunque
se han barajado y analizado diferentes posibles meca-
nismos etiologicos, entre los que se incluyen el espas-
mo coronario y las alteraciones de la microcirculacién
coronaria o miocarditis*?, ninguno de ellos ha podido
ser claramente relacionado con el sindrome de DAT;
se ha sugerido un «aturdimiento» miocdrdico neurogé-
nico, inducido por el estrés fisico o emocional, como
su causa mds probable?. En cualquier caso, el hecho de
que en muchos de estos pacientes (incluyendo los
nuestros), las manifestaciones clinicas estuvieran pre-
cedidas de estrés fisico o emocional severo, o de en-
fermedades agudas concomitantes, sugiere un meca-
nismo mediado por las catecolaminas?.

Existen evidencias que sugieren que la generacion
de un gradiente dindmico intraventricular transitorio,
presente en muchos de estos casos (incluyendo 2 de
los nuestros), puede desempefar un papel importante
en la génesis de la DAT>. De hecho, en casos descri-
tos con anterioridad, la situacién clinica y hemodina-
mica mejoré al desaparecer el gradiente’, y en algunos
con shock cardiogénico al ingreso, esta situacidn se
mantuvo hasta que la obstruccién dindmica fue identi-
ficada y especificamente tratada>®. Asi, segtin nuestra
opinién, al menos en algunos pacientes, el sindrome
de DAT estaria producido por el desarrollo de una obs-
truccion dindmica aguda, severa y transitoria, en el
tracto de salida ventricular izquierdo (TSVI), que pre-
cederia y causaria el episodio isquémico®. La obstruc-
cion dindmica elevaria las presiones intraventriculares
en la cavidad distal y reducirfa la perfusién miocdrdica
en esa zona, provocando la isquemia y discinesia api-
cal®. De hecho, incluso en corazones normales, la ex-
posicién a una catecolamina exdgena, como la infu-
sion de dobutamina, puede precipitar una obstruccién
dindmica en el TSVI’. Asimismo, algunos pacientes
con miocardiopatia hipertréfica pueden presentar ne-
crosis apical asociada a gradientes intraventriculares'”.

Algunos pacientes, especialmente mujeres, como
los casos que exponemos, tendrian una predisposicion
geométrica (septo sigmoide, TSVI estrecho, volumen
ventricular reducido) a desarrollar obstruccion subadr-
tica dindmica, que s6lo se manifestaria en situaciones
de estimulacién adrenérgica intensa o hipovolemia®®$,
El intenso estrés fisico o psicoldgico que precede a la
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Fig. 4. Mecanismo fisiopatoldgico propuesto para el sindrome de dis-
cinesia apical transitoria sin lesiones coronarias. TSVI: tracto de salida
del ventriculo izquierdo; VI: ventriculo izquierdo.

isquemia apical en la mayoria de los pacientes con el
sindrome de DAT? seria el desencadenante de la obs-
truccion dindmica aguda, subadrtica o medioventricu-
lar, causante de la isquemia apical® (fig. 4).

Al menos en teorfa, existe la posibilidad de que los gra-
dientes intraventriculares detectados en algunos pacientes
con DAT sean una consecuencia y no la causa de la disci-
nesia apical (e hipercinesia basal compensadora)®’. Sin
embargo, la transitoriedad de estos gradientes, con resolu-
cién precoz y espontdnea en la mayoria de los casos?,
hace poco probable esa hipdtesis. No obstante, en algunos
pacientes, la persistencia del gradiente puede contribuir a
mantener la isquemia apical y el deterioro hemodindmico,
que mejorarian con bloqueadores beta*"!!,

Finalmente, la identificacién de un gradiente dina-
mico en el TSVI como posible mecanismo inicial en
estos pacientes puede tener importantes implicaciones
clinicas y terapéuticas, dado que las medidas habitua-
les de tratamiento de pacientes con dolor toricico y
evidencia de isquemia miocdrdica (nitratos) podrian
aumentar el gradiente y causar mayor deterioro, mien-
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tras que la eliminacién del gradiente (con bloqueado-
res beta, volumen o estimulantes alfaadrenérgicos) po-
dria ser beneficioso y hasta vital>*!', En estos casos, la
correcta identificaciéon del mecanismo etiopatogénico
es también fundamental para establecer un adecuado
tratamiento de prevencion de posibles recidivas®.
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