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Los métodos diagnésticos y la estratificacion del riesgo de los pacientes que presentan
sintomatologia compatible con sindrome coronario agudo (SCA) han evolucionado
considerablemente durante la pasada década. El SCA, aunque potencialmente mortal,
puede presentarse de una forma notablemente larvada. Los recientes avances en las
técnicas diagnésticas de imagen y en los biomarcadores son prometedores, y esta revi-
sion sitla estos avances desde una perspectiva histérica. Esperamos que los avances
que suponen los descubrimientos que se describen en esta revisién conviertan en obso-
letas muchas de las dificultades inherentes de los protocolos actuales para “descartar
un infarto agudo de miocardio” y constituyan la base de una metodologia precisa, ra-
cional y rapida para diagnosticar el SCA en los servicios de urgencias. [Emergencias
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Introduccion

La cardiopatia isquémica es la principal causa
de mortalidad en el mundo, con una mayor carga
de enfermedad en los paises donde la esperanza
de vida es mayor'. El dilema del sindrome corona-
rio agudo (SCA) en los servicios de urgencias (SU)
consiste en detectar la enfermedad cuando existe,
a la vez que evitar evaluaciones prolongadas e in-
necesarias en aquellos pacientes sin enfermedad.
El distinguir con éxito el SCA de la enfermedad
no isquémica, a la vez que identificar otras etiolo-
gias de dolor toracico que no son un SCA pero
que tienen un riesgo vital, representa un reto im-
portante en el diagnéstico para el urgencidlogo.
Dado que el diagnéstico erréneo conlleva una
sustancial morbi-mortalidad, existe un dintel bajo
para el ingreso de estos pacientes para completar
el estudio.

El hecho que demuestra esta afirmacién es que
mientras que el motivo de consulta de dolor tora-
cico se estima que representa el 8-10% de las visi-

tas a urgencias en los Estados Unidos, sélo el 10-
15% de estos pacientes son finalmente diagnosti-
cados con SCA previo al alta hospitalaria®®. Los
datos epidemioldgicos sugieren un problema simi-
lar en Espafia, aunque el porcentaje de visitas por
dolor toracico es relativamente bajo (< 5%) repre-
senta frecuentemente una enfermedad real (apro-
ximadamente un 25% seran diagnosticados con
SCA)*.

El SCA es definido como un conjunto de sinto-
mas donde la constante es la isquemia miocardica
aguda, e incluye la angina inestable (Al), el infarto
agudo de miocardio (IAM) sin elevacién del ST
(IAMSEST), y el IAM con elevacion del ST (IAM-
CEST)*. Esta amplia definicién permite un rango
de posibles presentaciones, cuyo eje central es la
dificultad del diagnéstico certero y rapido de la
enfermedad. Sin embargo, la fisiopatologia del
SCA lo hace sensible a una variedad de pruebas,
que incluyen el electrocardiograma, los marcado-
res séricos y las técnicas de imagen, las cuales han
estado en continuo desarrollo y perfeccionamien-
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to durante la pasada década. Esta revisién exami-
naré las actuales innovaciones en la deteccién pre-
coz del SCA.

Retos en la realizacion de un diagnéstico
precoz del SCA

La historia clinica y el examen fisico del pacien-
te pueden ser de utilidad a la hora de formular y
priorizar su diagnéstico diferencial, pero no existe
un elemento en ninguno de ellos que sea suficien-
te para excluir el SCA. El motivo de consulta “do-
lor toracico” conlleva un diagnéstico diferencial
importante que varia en severidad y probabilidad.
Las causas de riesgo vital incluyen el SCA, la di-
seccién de aorta, el taponamiento pericéardico, el
embolismo pulmonar, el neumotérax a tension y
la mediatinitis. Las causas mas comunes, aunque
menos peligrosas, incluyen el reflujo gastroesofa-
gico, la ansiedad, la neumonia, la insuficiencia
cardiaca y la costoconderitis.

La incidencia anual de la disecciéon de aorta se
ha estimado en 3 de cada 100.000 pacientes, y es
mas tipica en la séptima década de la vida, y en
sujetos con hipertensién arterial®. La descripcion
comun es una sensacion de dolor agudo muy in-
tenso o desgarrador irradiado a la espalda. El exa-
men fisico puede revelar una presién arterial ele-
vada o una presién arterial diferencial entre los
brazos derecho e izquierdo (> 20 mmHg), aunque
este dato es muy comin en pacientes sin patolo-
gia aguda’. La radiografia de térax revela un me-
diastino ensanchado en el 53-63% de los casos
dependiendo del tipo de diseccién, mientras que
en un 11-16% de los pacientes con diseccién no
se describen alteraciones®. El SCA puede ocurrir en
el escenario de la diseccién adrtica, debido a que
el desgarro se puede extender hasta las arterias
coronarias, y es mas tipico que afecte a la arteria
coronaria derecha.

El embolismo pulmonar ocurre en 1 de cada
1.000 pacientes al afio, aunque su incidencia esta
probablemente infraestimada debido a su forma
de presentacion tan inespecifica®. La mortalidad
de esta enfermedad esta relacionada con la co-
morbilidad acompafiante, asi como con la realiza-
cién de un diagndstico y tratamiento precoz. La
estratificacion del riesgo para estos pacientes de-
pende de su probabilidad pretest de tener un em-
bolismo pulmonar, para lo cual pueden ser de
ayuda numerosos algoritmos, como los Criterios
Canadienses (Wells), la Regla de Charlotte y la Es-
cala de Ginebra. Los sintomas y signos incluyen la
disnea, el dolor toracico pleuritico y la tos, asi co-

mo la insuficiencia cardiaca derecha y la inestabili-
dad hemodindmica. Los estudios de laboratorio y
las pruebas de imagen son necesarios para confir-
mar el diagnéstico.

La mediastinitis es infrecuente, pero conlleva
un porcentaje de mortalidad de hasta un 42% in-
cluso con la prescripcién de antibiéticos de forma
precoz y la correccién quirdrgica'. Esta surge co-
mo consecuencia de infecciones dentales o rotu-
ras esofagicas espontaneas, traumaticas o iatrogé-
nicas por la instrumentacién durante
procedimientos cardiacos, gastrointestinales o de
la via aérea. Son signos sugestivos el crujido de
Hamman en la regién precordial y la palpacién
del enfisema subcuténeo. Las técnicas de imagen
como la radiografia de térax y la tomografia com-
putarizada (TC) son necesarias para confirmar el
diagnéstico.

El taponamiento pericardico puede ocurrir en
el contexto de una diseccion adrtica, un trauma-
tismo o una pericarditis (infecciosa, urémica o ma-
ligna), y deberia ser tratada directamente median-
te una pericardiocentesis en caso de inestabilidad
hemodinamica. Los sintomas y signos clasicos que
deberian hacer aumentar la sospecha de derrame
pericardico son la elevacién de la presiéon venosa
yugular, la disnea, la taquicardia, el desdobla-
miento de los tonos cardiacos y el bajo voltaje en
el electrocardiograma. El ecocardiograma es im-
portante para visualizar cualquier derrame existen-
te, y en caso de la existencia de derrame, el pulso
paraddjico ha demostrado ser un indicador fiable
de la presencia del mismo.

El neumotérax puede ocurrir espontaneamen-
te, con o sin enfermedad pulmonar preexistente,
o en relacién a un traumatismo. Los hallazgos en
la exploracién fisica incluyen la hipoventilacién y
la hiperresonancia en el lado del neumotérax. El
desarrollo de un neumotérax a tensién se eviden-
cia por una desviaciéon de la traquea o del medias-
tino, y es una emergencia que requiere de forma
inmediata la practica de una toracostomia.

Hay otras causas variadas de dolor toracico
que son atendidas cominmente, y el aparato
gastrointestinal es uno de los principales respon-
sables. El reflujo, el espasmo esofagico y la her-
nia de hiato pueden imitar la presentacién de un
SCA. También debemos tener en cuenta que el
dolor del espasmo esofdgico puede responder
satisfactoriamente al tratamiento con nitratos. Es-
ta es una de las razones por lo que la respuesta
a la nitroglicerina no deberia ser usada como
ayuda para distinguir el SCA del dolor toréacico
no asociado a SCA'. Las causas respiratorias co-
munes incluyen la neumonia, la bronquitis y las
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exacerbaciones agudas de asma. Las primeras
son distinguidas por la presencia de fiebre y tos,
mientras que la dltima acompafa usualmente
por la descripciéon de una opresién en el térax y
sibilancias durante el examen fisico. Las causas
cardiovasculares incluyen la insuficiencia cardiaca
y la vasculitis. La ansiedad es otra causa, como
lo es la costocondritis. Sin embargo, aunque ca-
da una de estas etiologias deberia estar presente
en el diagnéstico diferencial, debe recordarse
que la causa grave mas comun de dolor toracico
es el SCA y deberia estar siempre entre las pri-
meras causas a excluir.

El dolor toracico es el principal motivo de con-
sulta de los pacientes que tienen cardiopatia is-
quémica, seguido de la disnea, el mareo, la debili-
dad y el sincope'. La naturaleza del dolor deberia
ser explorada con el fin de caracterizar su inicio,
duracién, calidad, irradiacién, factores que lo pre-
cipitan y alivian y la presencia de sintomas asocia-
dos. Los hallazgos que aumentan la probabilidad
del SCA incluyen la irradiaciéon del dolor a los
hombros o los brazos, la asociacion con nauseas,
vémitos o diaforesis, la angina similar o peor que
el IAM previo o el dolor caracterizado como opre-
sién. El SCA es menos probable si la historia inclu-
ye dolor pleuritico, postural, punzante, reproduci-
ble a la palpacién, de localizacién inframamaria o
aquel no asociado con el esfuerzo (Tabla 1). Este
dolor torécico “atipico”, sin embargo, no permite
eliminar la sospecha de SCA. Los subgrupos de-
mograficos que incluyen a las mujeres, los ancia-
nos y los diabéticos tienen mayor probabilidad de
tener un SCA asociado con presentaciones atipi-
cas, y algunos estudios documentan una inciden-
cia hasta del 33%*"".

Los factores de riesgo tradicionales de cardio-
patia isquémica se ha demostrado que son poco
Gtiles a la hora de determinar la probabilidad de
que un determinado paciente tenga un SCA. Es-
pecificamente, la hipertension, la diabetes melli-
tus, el consumo de tabaco, la historia familiar de
cardiopatia isquémica precoz y la hipercolesterole-
mia estan asociados con el desarrollo de una pla-
ca arterial a lo largo del tiempo en pacientes asin-
tomaticos, pero no son de utilidad en la
prediccién de la enfermedad coronaria en los pa-
cientes sintomaticos en los SU, particularmente en
aquellos mayores de los 40 afios™.

El conocimiento de la historia de las pruebas
cardiacas previas tiene un valor mixto en la estratifi-
cacion del riesgo. Si el paciente dispone de un ca-
teterismo cardiaco reciente que revele una minima
enfermedad de los vasos coronarios, es razonable
pensar que el paciente no tendrd probablemente

Tabla 1. Valor de la especificidad de los componentes de la
historia de dolor toracico para el diagnéstico de infarto agudo
de miocardio"

Componentes del dolor indice
probabilidad
positiva
(1C 95%)

Aumenta la probabilidad de IAM

Irradiacion al brazo derecho u hombro 4,7 (1,9-12)
Irradiacion a ambos brazos 4,1 (2,5-6,5)
Asociado con el esfuerzo 2,4(1,5-3,8)
Irradiacion al brazo izquierdo 2,3(1,7-3,1)
Asociado a diaforesis 2,0(1,9-2,2)
Asociado con nausea o vomitos 1,9 (1,7-2,3)
Peor que la angina previa o similar al previo infarto 1,8 (1,6-2,0)
Descrito como presién 1,3(1,2-1,5)
Disminuye la probabilidad de IAM

Descrito como pleuritico 0,2 (0,1-0,3)
Descrito como postural 0,3 (0,2-0,5)
Descrito como punzante 0,3 (0,2-0,5)
Reproducible con la palpacién 0,3(0,2-0,4)
Localizacion Inframamaria 0,8(0,7-0,9)
No asociado con el ejercicio 0,8 (0,6-0,9)

IAM: infarto agudo de miocardio; IC 95%: intervalo de confianza del
95%.

un SCA, ya que es un sustrato limitado para la
trombosis™. Sin embargo, una historia de una prue-
ba de esfuerzo previa negativa no parece ser de
utilidad para determinar el destino del paciente.
Una prueba de esfuerzo evalda si tiene o no una le-
sion critica en el momento de realizarla. Sin embar-
go, no detectard una lesién subcritica que pueda
posteriormente desarrollar una ruptura de la placa.

Los pacientes con SCA pueden tener aparente-
mente un buen aspecto, o por el contrario pue-
den estar inquietos, palidos, cianéticos y con difi-
cultad respiratoria. La frecuencia del pulso puede
ser normal o bradicardica, taquicéardica o irregular.
Los ritmos bradicardicos son mas frecuentes en la
isquemia miocérdica de localizacién inferior. En el
escenario del infarto de localizacién anterior, un
ritmo bradicardico o la presencia de un bloqueo
es un signo de extremadamente mal prondstico.
La presion arterial puede estar normal, elevada
(debido a la hipertensiéon de base, estimulacion
simpética o a la ansiedad) o disminuida (debido al
fallo de bomba o inadecuada precarga). Las cifras
de presion arterial extremas estan asociadas con
peores prondsticos.

El primer y segundo tono estan a menudo dis-
minuidos debido a la pobre contractilidad mio-
cardica. La presencia o ausencia de los tonos car-
diacos no es frecuentemente de ayuda en
urgencias, aunque un tercer tono, si verdadera-
mente se detectd, puede implicar un fallo mio-
cardico. La presencia de un nuevo soplo sistélico
es un signo ominoso, porque puede significar
una disfuncién del mdsculo papilar, un fallo de la
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vélvula mitral con regurgitacién mitral resultante,
o un defecto del septo ventricular. La presencia
de crepitantes, con o sin un tercer tono, esta aso-
ciada con disfuncién ventricular izquierda e insu-
ficiencia cardiaca izquierda. La distension venosa
yugular, el reflejo hepatoyugular y los edemas pe-
riféricos sugieren insuficiencia cardiaca derecha.

Electrocardiograma (ECG)

El ECG es la prueba diagnéstica inicial estanda-
rizada para detectar el SCA, asi como el medio
mas rapido de diagnosticar de forma objetiva un
IAM. Los patrones caracteristicos como la depre-
sién o elevacién del segmento ST, los cambios en
la onda T, la aparicién de un nuevo bloqueo de
rama y las ondas Q pueden proveer informacion
en cuanto a la duracién, la severidad y la localiza-
cién de la lesién. Sin embargo, la sensibilidad del
las elevaciones del segmento ST es sélo del 39%
para el diagnéstico del IAM, asi el IAMSEST y la Al
pueden ocurrir sélo con cambios inespecificos o
con ningldn cambio en el ECG™. Un punto débil
del ECG de 12 derivaciones tradicional es que no
captura directamente las regiones derechas y pos-
teriores del corazoén.

Un nuevo ECG de 80 derivaciones estudia este
problema, y se ha documentado un incremento
de la sensibilidad para el diagnéstico de IAM
(93% vs 61%) con similar especificidad®. El sig-
nificado de las elevaciones del ST detectadas en
las 68 derivaciones extra no esta claro, ya que la
mayoria de los pacientes tenian al mismo tiempo
una elevacién de la troponina. Todavia esta por
demostrar si estas elevaciones son indicativas de
patologia mas estrechamente relacionada al I1AM-
SEST o al IAMCEST del ECG de 12 derivaciones
tradicional. Esta distincién es importante por las
diferencias en el manejo correspondiente. La tera-
pia de repercusion inmediata no ha mostrado me-
jorar la supervivencia en los pacientes con IAM-
SEST, por ello se plantea la pregunta del beneficio
de diagnosticarlo con el ECG de 80 derivaciones
de forma rapida en comparacién con el diagnésti-
co algo menos rapido de los biomarcadores car-
diacos clasicos?'. Este problema es similar a aquel
de las innovaciones previas en el nimero de deri-
vaciones del ECG empleadas, las cuales mejoraron
la sensibilidad, pero no cambiaron el manejo o la
ubicacién del paciente?®?. Futuros estudios seran
necesarios para resolver el papel de este ECG de
80 derivaciones, y hasta que posteriores estudios
determinen si mejora el cuidado del paciente, no
hay razén para incorporarlo a la practica clinica.

Biomarcadores cardiacos

Los marcadores séricos de dafio miocdardico
son de utilidad tanto para fines diagnésticos co-
mo prondsticos cuando se va a estudiar un pa-
ciente en el que hay una sospecha de SCA. Aun-
que los cardi6logos a menudo estdn mas
preocupados en poner el diagnéstico de SCA y
facilitar una terapia mas agresiva; los urgencidlo-
gos también estan preocupados en descartar el
diagnéstico de SCA y dar el alta de forma precoz
desde urgencias.

La fraccion MB de la creaticinasa (CK-MB) ha
sido ampliamente desplazada en la préctica clinica
por la troponina cardiaca. La sensibilidad de la
prueba es inicialmente baja (35-40% en el mo-
mento de la llegada a urgencias) pero aumenta
con el tiempo, ya que los niveles de CK-MB alcan-
zan dos veces el limite normal a las 6 horas tras el
evento, cuando alcanza una sensibilidad del 90%.
El nivel pico es a las 12-24 horas y retorna a la
normalidad en 3-4 dias. La especificidad CK-MB
como Unica prueba es menor, ya que puede llegar
a estar elevada en otras condiciones diferentes al
IAM, como, la enfermedad musculo-esquelética, el
ejercicio muscular agudo, la insuficiencia renal
crénica y el uso de cocaina. El indice relativo que
se utiliza (relacion de CK-MB respecto a la CK to-
tal) puede incrementar la especificidad (96% vs
93%) a costa de la sensibilidad (52 vs 47%)*.

Aunque la troponina ha remplazado amplia-
mente la CK-MB, merece la pena destacar que la
MB es todavia de utilidad para predecir los resul-
tados, cuando es combinada con la troponina
cardiaca. La mortalidad asociada cuando ambos
niveles estan elevados es mayor que la derivada
de un valor positivo de cada enzima aislada®. En
el caso de un evento con resultados discordantes
entre CK-MB y la troponina, deberia tenerse en
cuenta que cada marcador conlleva un valor pro-
néstico independiente y una elevacién de cada
uno de ellos deberia tomarse seriamente en con-
sideracion®.

Las troponinas cardiacas (T o I) son proteinas
involucradas en la regulacién de la contracciéon
miocardica, y su presencia en suero conlleva una
alta especificidad de dafo cardiaco. Sin embargo,
la sensibilidad de la prueba varia con el tiempo
desde el inicio de los sintomas. Asi, los niveles sé-
ricos permanecen indetectables por métodos tra-
dicionales hasta las 4 a 6 horas tras el dafio del
miocardio. Estos métodos de medicién de la tro-
ponina cardiaca de primera generacién tenian
una sensibilidad inicial de s6lo el 39% para IAM.
Recientes estudios con troponina ultrasensible de
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Gltima generacion, las cuales puede detectar in-
cluso valores de troponina “normales”?, tienen
una sorprendente sensibilidad en el diagnéstico
precoz de IAM (92-94% a las 3 horas de la llega-
da del paciente)®*. Aunque histéricamente una
elevacién de troponina era considerada diagndsti-
co de IAM sin tener la capacidad de identificar
los pacientes con Al, estos nuevos métodos ultra-
sensibles parecen identificar mas del 90% de los
pacientes con Al a las 8 horas de su llegada®. Asi,
aunque no han sido realizados los estudios pros-
pectivos que emplean estas pruebas para las deci-
siones clinicas, parece probable que la troponina
ultrasensible pueda identificar a la gran mayoria
de pacientes con IAM de forma precoz y a casi
todas las Al a las 8 horas de la llegada. Si estas
pruebas podran obviar la necesidad de posterio-
res evaluaciones de la enfermedad coronaria con
pruebas de estrés o TC coronaria es algo que to-
davia estd por determinar.

Otro potencial marcador prometedor es la co-
peptina. La copeptina es el péptido C-terminal
del precursor de la hormona vasopresina (ADH),
producido en su sintesis, y tiene una vida media
de dias mas que de minutos (esto Gltimo seria el
caso de la produccién de la hormona)®'. Los ni-
veles de ADH se corresponden con el estado de
estrés agudo, con lo que pueden usarse en com-
binacién con marcadores de dafio miocardico.
Un estudio de cohorte prospectivo estudié la co-
peptina y la troponina en los pacientes de ur-
gencias con dolor toréacico indeterminado y en-
contré que, en el momento de la presentacién,
la combinacién tenia una sensibilidad y valor
predictivo negativo para IAM de 98,8% y 99,7%,
respectivamente’®. Sin embargo, no fue efectiva
en distinguir la Al del dolor toracico de origen
no cardiaco. Asi, aunque deben realizarse estu-
dios posteriores en subgrupos de pacientes, la
copeptina podria resultar de utilidad en descartar
los casos de bajo riesgo si estos resultados son
validados en futuros estudios.

Muchos otros marcadores (asi como la combi-
naciéon de marcadores) han sido estudiados, pero
no han mostrado conferir beneficio en el campo
del SCA. El péptido natriurético cerebral (BNP) es
conocido como un marcador fiable en la insufi-
ciencia cardiaca, y esta elevado en estados de so-
brecarga del ventriculo izquierdo. Aunque hay un
incremento ligero en la sensibilidad, estd compen-
sado por un descenso en la especificidad®. Un
BNP elevado todavia conserva valor en el campo
del SCA como un factor pronéstico independiente
de peores resultados, pero no ayuda a decidir el
destino del paciente que estd en urgencias.

Técnicas de imagen de uso tradicional

Las técnicas de imagen del miocardio o las ar-
terias coronarias son uno de los pilares en la eva-
luacién de los pacientes que acuden a urgencias
con un potencial SCA. Histéricamente han sido re-
legados a la etapa final del protocolo para descar-
tar del diagnédstico, eso es, después que los mar-
cadores cardiacos seriados fueran negativos.

La ecocardiografia en el momento de la llegada
del paciente puede identificar alteraciones en la
movilidad de la pared en infartos de moderados a
extensos, y su realizacion se ha facilitado con el
aumento de las ecografias en urgencias. Desafortu-
nadamente, sin un previo examen, el clinico no
puede ser capaz de determinar si las alteraciones
son de novo o antiguas. La ecocardiografia de es-
trés puede valorar alteraciones en la movilidad de
la pared regional en situacién de estrés en compa-
racion con el reposo y puede determinar si el de-
fecto estd inducido por el ejercicio. Sus beneficios
incluyen el estar ampliamente disponible, el no ser
invasiva y el detallar tanto la anatomia como la
funcién. Tiene una razonable sensibilidad y especi-
ficidad, 76 y 88% respectivamente, y en caso que
la prueba sea negativa predice unos resultados fa-
vorables a largo plazo*?*. Una limitacién conocida
de la ecocardiografia es que es observador-depen-
diente, aunque los métodos de cuantificar las alte-
raciones de la movilidad de la pared mediante el
calculo de éreas de tension de puntos ultrasénicos
estan siendo evaluados®*. También estd en estudio
la integracion de las imagenes de perfusién en los
ecocardiogramas tradicionales a través del uso de
microburbuijas, lo cual ha demostrado incrementar
la sensibilidad de la prueba, de la misma manera
que las areas de perfusién disminuida ayudan en la
definicién de las regiones con alteracién de movili-
dad de la pared®.

Las técnicas de imagen nuclear o perfusiéon
miocardica pueden realizarse precozmente tras la
llegada a urgencias y mientras el paciente esté to-
davia sintomatico. Las imagenes muestran la cap-
tacién de trazador radioactivo en el miocardio via-
ble. Tiene mayor sensibilidad (88 vs 76%) que la
ecocardiografia pero peor especificidad (77 vs
88%)*. Con imagenes de perfusién normal, los
pacientes tienen un riesgo muy bajo de IAM o
muerte cardiogénica en el primer afio (< 1%)*. La
sensibilidad de la prueba es tan buena como la
seriacién enzimatica de troponinas, pero conside-
rablemente mejor que una determinacién Unica
de troponinas®. Las imagenes con Tc 99m sesta-
mibi alteradas en reposo implican que el paciente
tiene un riesgo de IAM incrementado de 50 ve-
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ces, de revascularizacion en los siguientes 30 dias
en 14,5 veces y de riesgo de muerte al primer
afio en 30 veces®. Mientras que la técnica de
imagen de perfusion miocéardica es una excelente
prueba para la estratificacion del riesgo, la dispo-
nibilidad de ésta esta limitada por el coste del ra-
dioisétopo, asi como por la escasez de personal
entrenado que pueda supervisar la administracién
a tiempo del trazador durante las horas de alma-
cenamiento®.

Técnicas de imagen actuales

Las nuevas modalidades de técnicas de imagen
permiten a los urgenciélogos valorar cualquier pre-
sentacién del SCA o de la cardiopatia isquémica
en los SU. Las recientes avances en la ecocardio-
grafia, las técnicas de imagen de perfusién, el an-
gio-TC coronario y las pruebas metabdlicas cardia-
cas permiten valorar de forma inmediata la
isquemia funcional o la posible anatomia de las
arterias coronarias.

La ecocardiografia con contraste puede valorar
la funcién regional y la perfusién miocardica, y
una prueba normal reduce el porcentaje de even-
tos al 0,4% en las siguientes 24 horas. Esto podria
sugerir que la ecocardiografia con contraste po-
dria ser integrada en el protocolo de descarte pre-
coz del diagnéstico. Asi una prueba normal con
una baja probabilidad de isquemia podria obviar-
se la necesidad de observacién y el paciente con-
tinuaria la valoracion de la enfermedad de las ar-
terias coronarias posteriormente*. Las dificultades
con la ecocardiografia inmediata incluyen la inca-
pacidad de la prueba de determinar las éareas de
hipoquinesia nuevas y antiguas, asi como la expe-
riencia requerida para la interpretacién de la prue-
ba en el momento agudo.

El uso de la gammagrafia miocardica para la
valoracién rapida de la presencia de isquemia
también ha sido investigada. Mdltiples estudios
han demostrado que el alto valor predictivo nega-
tivo de las pruebas nucleares puede ayudar a re-
ducir ingresos hospitalarios innecesarios de forma
significativa****>. Un reciente estudio en Suecia co-
rrobora estos resultados cuando se aplica a la po-
blacién europea*.

La visualizacién de la anatomia coronaria con la
angio-TC coronaria (ATCC) se correlaciona bien
con la angiografia coronaria tradicional mediante
cateterismo. Cuando se combina con la escala de
calcio, la prueba es capaz de detectar placas calci-
ficadas, asi como de aterosclerosis no calcificadas,
con una sensibilidad del 86-96% y una especifici-

dad del 91-95% para las estenosis significativas
cuando se compara con la angiografia coronaria
mediante cateterismo*“. En la aplicacién clinica,
la ATCC ha demostrado que descarta de forma ra-
pida y eficaz la enfermedad en los pacientes de
bajo riesgo, quienes tras la realizacién de la prueba
contindan siendo de muy bajo riesgo para eventos
cardiovasculares a los 30 dias y al afio*“. Un estu-
dio controlado y aleatorizado ha demostrado que
ademas de ser una alternativa a los métodos tradi-
cionales en el despistaje diagnéstico, que incluyen
la seriacion enzimatica, el uso de la ATCC conlleva
un descenso global del tiempo (3,4 vs 15 horas,
p < 0,0001) y los costes (1.586 ddlares vs 1.872
doélares, p < 0,0001)*. Los factores relacionados
con el paciente que limitan la realizaciéon de una
ATCC son la taquicardia persistente, la insuficiencia
renal y la edad joven del paciente (debido a la do-
sis de radicacion).

Las técnicas de imagen metabdlicas con el aci-
do beta-metil-p-[123 I]-iodofenil-pentadecanoico
(BMIPP) revelan el estado funcional del metabolis-
mo cardiaco, el cual utiliza normalmente acidos
grasos, pero que sustituye por carbohidratos du-
rante los episodios de isquemia. El BMIPP es un
analogo de acido graso cuya captacion esta dismi-
nuida durante las 30 horas tras un episodio isqué-
mico, y se ha demostrado en un metaanalisis que
tiene una sensibilidad y especificidad del 78% y
84%, respectivamente, para la detecciéon de enfer-
medad coronaria®. Una de las fortalezas de esta
técnica de imagen es que se realiza en reposo (sin
tener en cuenta la presencia o ausencia de dolor
toracico), lo cual puede hacerlo una alternativa
atractiva para los pacientes que tienen contraindi-
caciones al ejercicio o las pruebas de estrés farma-
colégicas. La “memoria isquémica” permite ima-
genes tras la resoluciéon de los sintomas, lo cual
puede también ser una ventaja en los SU.

Integrando pasado, presente y futuro

Los pacientes con un IAM deberian recibir te-
rapia de repercusiéon inmediata, bien a través de
la fibrinolisis o la intervencién coronaria percuta-
nea. Aquéllos con alto riesgo para SCA o muerte
deberian ser ingresados en una unidad de cuida-
dos intensivos (UCI) donde la desfibrilacion pudie-
ra ser rapidamente realizada, si fuera necesario. La
mayoria de los pacientes de riesgo moderado de-
berian probablemente ser ingresados en lugares
con monitorizacién. Los pacientes de riesgo bajo
e intermedio que se presentan en los SU con un
potencial SCA pueden probablemente beneficiarse
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de muchas de estas nuevas pruebas diagndsticas
discutidas previamente. El hecho de si la troponi-
na ultrasensible tendra la suficiente sensibilidad
para el IAM y la Al de manera que permita el alta
de los pacientes con marcadores negativos duran-
te las primeras 1-3 horas no puede ser adn asumi-
do, pero parece factible. Los datos a corto y largo
plazo con la angio-TC coronaria sugieren que la
mayoria de los pacientes con una estenosis maxi-
ma menor del 50% pueden ser dados de alta des-
de urgencias sin seriacién enzimatica o pruebas
de estrés posteriores, ya que estos pacientes pare-
cen estar bien al menos por un afo. La duracién
exacta del tiempo que una angio-TC coronaria
negativa predice la ausencia de eventos cardiovas-
culares no estd todavia dilucidada. Si las técnicas
de imagen metabdlicas pueden ayudar a identifi-
car qué pacientes con enfermedad no critica de-
mostrada pueden ser dados también de alta, no
ha sido investigado. Parece posible, pero especu-
lativo, que la definicién de la anatomia coronaria
con angio-TC coronaria conjuntamente con un
marcador ultrasensible permitiera en un par de
horas desde su llegada un alta mas precoz de la
mayoria de los pacientes que consultan por un
posible SCA. Las numerosas técnicas de imagen
metabdlicas para aquellos pacientes con resulta-
dos equivocos hacen posible imaginar el dia en el
que ya no sean nunca mas necesarios los ingresos
para descartar el IAM. Se estan llevando a cabo
estudios disefiados de forma apropiada estan sien-
do llevados a cabo para ayudar a contestar estas
preguntas. Esperamos con ansiedad los resultados.
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Diagnosis of acute coronary syndrome in the emergency department:
improvements from the first decade of the twenty-first century

Hamilton BH, Hollander JE

The methods of diagnosis and risk stratification of patients who present with signs and symptoms of a possible acute
coronary syndrome (ACS) have evolved considerably over the past decade. ACS, although potentially lethal, can be
notoriously subtle in presentation. Recent advances in diagnostic imaging and cardiac biomarkers hold promise, and
this review places current advances in a historical context. It is our hope that advancements rooted in the discoveries
described in this review will render as obsolete many of the existing difficulties inherent to the current protocol for "ru-
ling out myocardial infarction," and form the foundation for an accurate, comprehensive, and rapid methodology for
diagnosing ACS in the emergency department. [Emergencias 2010;22:293-300]
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