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RESUMEN

El sindrome de discinesia apical transitoria es una entidad indistinguible clinicamente de un sindrome
coronario agudo que cursa con alteraciones electrocardiograficas y elevacion de los marcadores de necro-
sis miocardica acompafiado de un cuadro de hipocinesia, acinesia o discinesia anteroapical, en ausencia
de alteraciones coronarias significativas. Suele resolverse en dias o semanas con medidas de soporte indi-
vidualizadas. Presentamos el caso de una paciente remitida a nuestro servicio para estudio de perfusion
miocardica por cuadro sugerente de sindrome coronario agudo tras un episodio de estrés emocional.

© 2010 Elsevier Espafia, S.L. y SEMNIM. Todos los derechos reservados.

Transient apical dysfunction syndrome (Tako-Tsubo) simulating acute myocar-
dial infarction

ABSTRACT

Transient apical dysfunction syndrome (TADS) is frequently misdiagnosed as an acute coronary syndrome
(ACS). It is characterized by electrocardiographic alterations and elevated myocardial necrosis markers,
accompanied by hypokinesia, akinesia or anteroapical dyskinesia, in absence of significant coronary disor-
ders. It generally resolves in days or weeks with individualized support measures. We present the case
of a female patient referred to our service for a myocardial perfusion imaging study due to a history

suggestive of an acute coronary syndrome after a stressful event.

© 2010 Elsevier Espafia, S.L. and SEMNIM. All rights reserved.

Introduccion

El sindrome de discinesia apical transitoria (SDAT), Tako-Tsubo,
abalonamiento apical, sindrome del corazén roto, miocardiopatia
de estrés o aturdimiento neurogénico es una entidad descrita por
Hiauru Sato en 1990!. En el afio 2006, la American Heart Associa-
tion incorporé el sindrome en su clasificacién de miocardiopatias
como miocardiopatia adquirida primaria. Simula un sindrome coro-
nario agudo (SCA)y se caracteriza por la presencia de dolor toracico
de tipo isquémico acompafiado de elevacion de los marcadores de
necrosis miocardica y alteraciones electrocardiograficas, asi como
de una hipocinesia, acinesia, o discinesia que inicialmente afecta
al dpex ventricular de forma extensa. Posteriormente, se han ido
comunicando casos con afeccién de los segmentos ventriculares
medios e incluso basales (Tako-Tsubo inverso)?2. La variante clasica
con afeccién apical del ventriculo izquierdo (VI) tiende a producirse
en edades mas avanzadas, el resto en edades mas tempranas, todas
ellas sin lesiones coronarias significativas. Suele resolver en dias o
semanas con medidas de soporte individualizadas. Afecta predo-
minantemente al sexo femenino en un rango de edad de entre los
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60-80 afios y se relaciona con un cuadro de estrés fisico o emocio-
nal. Su etiologia es desconocida a pesar de que han sido descritos
varios mecanismos fisiopatolégicos posibles, entre los que destaca
una afeccién secundaria a la descarga de catecolaminas, desenca-
denada por el estrés, sobre un corazén incapaz de mantener una
respuesta inotrépica adecuada3.

Caso clinico

Mujer de 78 afios, hipertensa en tratamiento, sin otros facto-
res de riesgo cardiovasculares. Acude a urgencias por dolor en el
hemitérax izquierdo de caracter opresivo de larga duracién que se
irradia a la garganta tras sufrir un robo en la via ptblica.

En la exploracién fisica destaca mal estado general, taquicar-
dia con tendencia al galope y auscultacién respiratoria normal,
con presion arterial de 110/60 mmHg. El electrocardiograma mues-
tra ritmo sinusal, inversién de onda T en precordiales de V2-V6
sin onda Q (fig. 1). La analitica muestra un pico maximo de tro-
ponina de 0,6 ng/dl (rango de normalidad 0,1) y mioglobina de
69 ng/ml. Valorada por cardiologia, se realiza ecocardiografia que
muestra marcada acinesia medioapical de todas las caras con dis-
funcién ventricular severa (fracciéon de eyecciéon [FE] del 15%)
(fig. 2). Durante su estancia en la unidad de observacién de urgen-
cias presenta cuadro de hipotensién, por lo que ingresa en unidad
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Figura 1. Electrocardiograma que muestra el ascenso del segmento ST mas acentuado en las derivaciones V2 y V3, asi como la inversién de la onda T de V4-V6.
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Figura 3. Estudio de perfusién obteniendo cortes y mapas polares, que muestra la normalidad de la distribucién del trazador sin evidenciar signos de isquemia o necrosis.

de cuidados intensivos donde comienza con clinica de insuficiencia
cardiaca y episodio de fibrilacién auricular rapida a 130 latidos por
minuto. A la mafiana siguiente del ingreso, y habiendo revertido
a ritmo sinusal, se realiza un estudio mediante gated-SPECT que
muestra una perfusién normal, mientras que se aprecia acinesia-
discinesia septoapical con una importante alteracién de la FE del
ventriculo izquierdo (FEVI) del 26% (figs. 3 y 4).

Al dia siguiente se traslada a la unidad de hemodinamica para
realizar coronariografia, que muestra arterias coronarias epicar-
dicas sin estenosis angiograficas significativas, asi como acinesia
anteroapical e hipercontractilidad de segmentos basales con FEVI
moderadamente deprimida (figs. 5y 6).

El curso clinico posterior fue favorable, por lo que se traslada a
la sala de cardiologia para continuar el control evolutivo. A las tres
semanas se le realiza un nuevo estudio mediante Gated-SPECT de
control que muestra una recuperaciéon completa de la contractili-
dad asi como una mejoria de la FEVI (58%) (fig. 4).

Discusion

El SDAT fue descrito por Hiauru Sato en 1990'. En el afio 2001 se
tipifica como entidad clinica con el hallazgo de una serie de 88 casos
en Jap6n, y en el aflo 2003 se comienza a describir en EE. UU. En el
afio 2006, la American Heart Association incorporé el sindrome en
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Figura 4. Ventriculografia: abalonamiento apical izquierdo caracteristico del sindrome de discinesia apical transitoria al principio y al fin de la sistole.

Figura 5. Coronariografia. A la izquierda vemos el TCI, con la coronaria descendente anterior y la circunfleja. A la derecha tenemos la arteria coronaria derecha. No se observa

hallazgo de estenosis significativas.

Figura 6. Ventriculografia: imagen A en diastole e imagen B en sistole evidenciando la aquinesia anteroapical y la normal contractilidad del resto de las paredes.

su clasificacién de miocardiopatias como miocardiopatia adquirida
primaria.

Referente al SDAT, existe la hipétesis de que pueda deberse a
una hiperactividad del sistema simpatico local, secundario a una
descarga hiperadrenérgica con elevacién brusca de catecolaminas
acompafiada de una respuesta miocardica «asimétrica»3. Se han

observado, ademas, claras similitudes entre el SDAT y el aturdi-
miento miocardico. La descarga de catecolaminas, que se encuentra
presente en ambas patologias, también se detecta en entidades
como la hemorragia subaracnoidea o la crisis del feocromocitoma?.
Otro argumento a favor de la tesis adrenérgica es el descubrimiento
de un modelo experimental de SDAT, en el que el estrés continuado
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provoca hipocinesia de la regién anteroapical del VI, quedando ate-
nuados los cambios en aquellos animales que recibian estrégenos
suplementarios, o normalizandose tras realizar un bloqueo de los
adrenorreceptores o [3°.

Otras causas que se han postulado son la anomalia de la anato-
mia coronaria en la region apical con la existencia de una coronaria
descendente anterior con gran segmento recurrente®, la existencia
de un septo sigmoideo, una obstruccién dindmica medioventricu-
lar, la aparicién de un gradiente intraventricular’ o la miocarditis
viral. Se ha demostrado mediante técnicas como la PET y la ecocar-
diografia una disminucién del flujo coronario apical y septodistal y
la normalidad del flujo en la zona mediobasal.

La opinién mas extendida afirma que el SDAT se debe a una
etiologia multiple y atin no aclarada, barajandose entre las posibles
causas el espasmo de las arterias coronarias epicardicas respon-
sable, también, de otra entidad clinica de cardiopatia isquémica: la
angina de Prinzmetal. La diferencia entre ambas entidades radicaen
los factores desencadenantes, los factores de riesgo y las variaciones
en la clinica. EI SDAT se da con mas frecuencia en mujeres mayores
de 60 afios, asociado al estrés como factor desencadenante; simula
un infarto agudo de miocardio, provocando una disfuncién ventri-
cular transitoria, y suele ser una entidad benigna aunque se puede
complicar (shock cardiogénico, arritmias, trombos murales, rotura
de pared). La angina de Prinzmetal, sin embargo, es mas frecuente
en varones jovenes y se relaciona con el tabaco pero no va asociada
al estrés y no provoca disfuncién del ventriculo.

Ademas, el diagnostico diferencial debe extenderse a las
entidades anteriormente expuestas: hemorragia subaracnoidea,
feocromocitoma, aturdimiento miocardico, téxicos como la cocaina
y miocarditisS.

La presentacién clinica del cuadro es similar a la de un SCA.
Puede iniciarse con dolor toracico (53-71%) de caracteristica e
irradiacion similares a las de la cardiopatia isquémica, con disnea
(7-20%) y, mas raramente, con shock cardiogénico (5%)°.

En el electrocardiograma existe sobreelevacién del segmento ST
en la cara anterior hasta en el 90% de los casos; en cerca del 25% de
los pacientes aparecen ondas Q patoldgicas, siendo rara la imagen
especular enla carainferior. Los cambios electrocardiograficos pue-
den durar dias o semanas y evolucionan hacia la desaparicion de la
onda Q (90-100%), la normalizacién del segmento ST y la presencia
de ondas T negativas y profundas (84-97%)°.

Solo en un 50% se presenta elevacion de los marcadores de
necrosis miocardica y es mucho menor de la esperada en relacién
con las alteraciones descritas'0.

La ecocardiografia muestra compromiso de la FE, hipocinesia
o0 acinesia medioapical y una base normal o hipercinética que se
normalizara en dias o semanas!?.

La coronariografia muestra arterias normales o sin estenosis sig-
nificativas, aunque actualmente, y sin que exista evidencia clinica
demostrada, podemos considerar el papel de la angiografia coro-
naria con TAC multicorte en la valoracién del arbol coronario sin
necesidad de recurrir al estudio hemodindmico.

Si bien es cierto que no existen recomendaciones terapéuticas
clarasy las que hay se limitan a medidas de soporte individualizado
para cada paciente, la importancia de conseguir un rapido diag-
nostico diferencial con un SCA radica en la posibilidad de evitar el
tratamiento fibrinolitico y el riesgo que conlleva!?, y el beneficio
de administrar agonistas alfaadrenérgicos.

Los hallazgos ecocardiograficos obligan a establecer el diagnds-
tico diferencial con el infarto agudo de miocardio con elevacién
del segmento ST por la oclusién total de una descendente ante-
rior dominante (rodea el apex e irriga parte de la pared inferior). El
caracter transitorio de las alteraciones de la contractilidad deter-
mina la diferenciaciéon entre ambas entidades; es por ello que el
diagnéstico de certeza del SDAT es siempre tardio, nunca en fase
aguda. Por tanto, la realizacién de un estudio mediante gated-SPECT

que manifieste la recuperacion de las alteraciones de la contracti-
lidad y de la FEVI ayudara a establecer el diagnéstico definitivo.

El SDAT presenta mas complicaciones iniciales que el SCA:
edema agudo de pulmén (22%), shock cardiogénico (15%), arrit-
mias ventriculares (9%), pero el prondstico es mejor a corto y medio
plazo®13,

Conclusion

Ante la presencia de una clinica sugerente de SCA en pacien-
tes afiosas (fundamentalmente mujeres) con un desencadenante
relacionado con estrés fisico o emocional, alteraciones electro-
cardiograficas sugestivas de afectacién de la cara anterior, nula
o minima elevacién de los datos bioquimicos y una importante
hipocinesia, acinesia e incluso discinesia septoapical que no se
correlaciona con la discreta alteracién de los marcadores de necro-
sis miocardica debemos sospechar un SDAT. La coronariografia
sigue apoyando el diagnéstico, ya que no se evidencian esteno-
sis significativas. No obstante, el diagnéstico definitivo se obtendra
cuando se compruebe larecuperacién de la contractilidad. Los estu-
dios de perfusion miocardica con gated-SPECT obtenidos en una
primera fase, cuando demuestran la ausencia de defectos de perfu-
sién sugerentes de necrosis, asociados a importantes trastornos de
motilidad septoapical pueden ayudar a establecer el diagnéstico
de SDAT. Si bien es cierto que entidades como minimas necro-
sis pueden adoptar un patrén de perfusiéon similar, es muy dificil
que el estudio de motilidad revele importante hipocinesia, acinesia
e incluso discinesia. Realizado tardiamente, el estudio con gated-
SPECT es de gran utilidad al poner de manifiesto la recuperacién
del funcionalismo del VI y la contractilidad regional.

Respecto al SDAT, la literatura médica no evidencia que exis-
tan recomendaciones terapéuticas claras, y las que hay se limitan
a medidas de soporte individualizado para cada paciente, pero la
importancia de conseguir un rapido diagnéstico diferencial frente
a un SCA radica en la posibilidad de evitar uso de inotrépicos y
de nitritos que pueden aumentar el gradiente dinamico y el trata-
miento fibrinolitico por el riesgo que conlleva’.

En el manejo de estos pacientes, aunque no estd total-
mente demostrado, debemos considerar el previsible beneficio de
administrar cuidadosamente betabloqueantes, IECA y agonistas
alfaadrenérgicos'4.
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