
Introducción

La cardiopatía isquémica es la principal causa
de mortalidad en el mundo, con una mayor carga
de enfermedad en los países donde la esperanza
de vida es mayor1. El dilema del síndrome 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-
gías de dolor torácico que no son un SCA pero
que tienen un riesgo vital, representa un reto im-
portante en el diagnóstico para el urgenciólogo.
Dado que el diagnóstico erróneo conlleva una
sustancial morbi-mortalidad, existe un dintel bajo
para el ingreso de estos pacientes para completar
el estudio.

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

tas a urgencias en los Estados Unidos, sólo el 10-
15% de estos pacientes son finalmente diagnosti-
cados con SCA previo al alta hospitalaria2,3. Los
datos epidemiológicos sugieren un problema simi-
lar en España, aunque el porcentaje de visitas por
dolor torácico es relativamente bajo (< 5%) repre-
senta frecuentemente una enfermedad real (apro-
ximadamente un 25% serán diagnosticados con
SCA)4.

El SCA es definido como un conjunto de sínto-
mas donde la constante es la isquemia miocárdica
aguda, e incluye la angina inestable (AI), el infarto
agudo de miocardio (IAM) sin elevación del ST
(IAMSEST), y el IAM con elevación del ST (IAM-
CEST)5. Esta amplia definición permite un rango
de posibles presentaciones, cuyo eje central es la
dificultad del diagnóstico certero y rápido de la
enfermedad. Sin embargo, la fisiopatología 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 revisión exami-
nará las actuales innovaciones en la detección pre-
coz del SCA.

Retos en la realización de un diagnóstico
precoz del SCA

La historia clínica y el examen físico del pacien-
te pueden ser de utilidad a la hora de formular y
priorizar su diagnóstico diferencial, pero no existe
un elemento en ninguno de ellos que sea suficien-
te para excluir el SCA. El motivo de consulta “do-
lor torácico” conlleva un diagnóstico diferencial
importante que varía en severidad y probabilidad.
Las causas de riesgo vital incluyen el SCA, la di-
sección de aorta, el taponamiento pericárdico, el
embolismo pulmonar, el neumotórax a tensión y
la mediatinitis. Las causas más comunes, aunque
menos peligrosas, incluyen el reflujo gastroesofá-
gico, la ansiedad, la neumonía, la insuficiencia
cardiaca y la costocondritis.

La incidencia anual de la disección de aorta se
ha estimado en 3 de cada 100.000 pacientes, y es
más típica en la séptima década de la vida, y en
sujetos con hipertensión arterial6. La descripción
común es una sensación de dolor agudo muy in-
tenso o desgarrador irradiado a la espalda. El exa-
men físico puede revelar una presión arterial ele-
vada o una presión arterial diferencial entre los
brazos derecho e izquierdo (> 20 mmHg), aunque
este dato es muy común en pacientes sin patolo-
gía aguda7. La radiografía de tórax revela un me-
diastino ensanchado en el 53-63% de los casos
dependiendo del tipo de disección, mientras que
en un 11-16% de los pacientes con disección no
se describen alteraciones8. El SCA puede ocurrir en
el escenario de la disección aórtica, debido a que
el desgarro se puede extender hasta las arterias
coronarias, y es más típico que afecte a la arteria
coronaria derecha.

El embolismo pulmonar ocurre en 1 de cada
1.000 pacientes al año, aunque su incidencia está
probablemente infraestimada debido a su forma
de presentación tan inespecífica9. La mortalidad
de esta enfermedad está relacionada con la co-
morbilidad acompañante, así como con la realiza-
ción de un diagnóstico y tratamiento precoz. La
estratificación 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 síntomas y signos incluyen la
disnea, el dolor torácico pleurítico y la tos, así co-

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

La mediastinitis es infrecuente, pero conlleva
un porcentaje de mortalidad de hasta un 42% in-
cluso con la prescripción de antibióticos de forma
precoz y la corrección quirúrgica10. Ésta surge co-
mo consecuencia de infecciones dentales o rotu-
ras esofágicas espontáneas, traumáticas o iatrogé-
nicas por la instrumentación durante
procedimientos cardiacos, gastrointestinales o de
la vía aérea. Son signos sugestivos el crujido de
Hamman en la región precordial y la palpación
del enfisema subcutáneo. Las técnicas de imagen
como la radiografía de tórax y la tomografía com-
putarizada (TC) son necesarias para confirmar el
diagnóstico.

El taponamiento pericárdico puede ocurrir en
el contexto de una disección aórtica, un trauma-
tismo o una pericarditis (infecciosa, urémica o ma-
ligna), y debería ser tratada directamente median-
te una pericardiocentesis en caso de inestabilidad
hemodinámica. Los síntomas y signos clásicos que
deberían hacer aumentar la sospecha de derrame
pericárdico son la elevación de la presión 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
paradójico ha demostrado ser un indicador fiable
de la presencia del mismo.

El neumotórax puede ocurrir espontáneamen-
te, con o sin enfermedad pulmonar preexistente,
o en relación a un traumatismo. Los hallazgos en
la exploración física incluyen la hipoventilación y
la hiperresonancia en el lado del neumotórax. El
desarrollo de un neumotórax a tensión se eviden-
cia por una desviación de la tráquea o del medias-
tino, y es una emergencia que requiere de forma
inmediata la práctica de una toracostomía.

Hay otras causas variadas de dolor torácico
que son atendidas comúnmente, y el aparato
gastrointestinal es uno de los principales respon-
sables. El reflujo, el espasmo esofágico y la her-
nia de hiato pueden imitar la presentación de un
SCA. También debemos tener en cuenta que el
dolor del espasmo esofágico puede responder
satisfactoriamente al tratamiento con nitratos. És-
ta es una de las razones por lo que la respuesta
a la nitroglicerina no debería ser usada como
ayuda para distinguir el SCA del dolor torácico
no asociado a SCA11. Las causas respiratorias co-
munes incluyen la neumonía, 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 última acompaña usualmente
por la descripción de una opresión en el tórax y
sibilancias durante el examen físico. 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 etiologías debería estar presente
en el diagnóstico diferencial, debe recordarse
que la causa grave más común de dolor torácico
es el SCA y debería estar siempre entre las pri-
meras causas a excluir.

El dolor torácico es el principal motivo de con-
sulta de los pacientes que tienen cardiopatía is-
quémica, seguido de la disnea, el mareo, la debili-
dad y el síncope12. La naturaleza del dolor debería
ser explorada con el fin de caracterizar su inicio,
duración, calidad, irradiación, factores que lo pre-
cipitan y alivian y la presencia de síntomas asocia-
dos. Los hallazgos que aumentan la probabilidad
del SCA incluyen la irradiación del dolor a los
hombros o los brazos, la asociación con náuseas,
vómitos o diaforesis, la angina similar o peor que
el IAM previo o el dolor caracterizado como opre-
sión. El SCA es menos probable si la historia inclu-
ye dolor pleurítico, postural, punzante, reproduci-
ble a la palpación, de localización inframamaria o
aquel no asociado con el esfuerzo (Tabla 1). Este
dolor torácico “atípico”, sin embargo, no permite
eliminar la sospecha de SCA. Los subgrupos de-
mográficos que incluyen a las mujeres, los ancia-
nos y los diabéticos tienen mayor probabilidad de
tener un SCA asociado con presentaciones atípi-
cas, y algunos estudios documentan una inciden-
cia hasta del 33%4,14.

Los factores de riesgo tradicionales de cardio-
patía isquémica se ha demostrado que son poco
útiles a la hora de determinar la probabilidad de
que un determinado paciente tenga un SCA. Es-
pecíficamente, la hipertensión, la diabetes melli-
tus, el consumo de tabaco, la historia familiar de
cardiopatía isquémica precoz y la hipercolesterole-
mia están asociados con el desarrollo de una pla-
ca arterial a lo largo del tiempo en pacientes asin-
tomáticos, pero no son de uti l idad en la
predicción de la enfermedad coronaria en los pa-
cientes sintomáticos en los SU, particularmente en
aquellos mayores de los 40 años15.

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

un SCA, ya que es un sustrato limitado para la
trombosis16. Sin embargo, una historia de una prue-
ba de esfuerzo previa negativa no parece ser de
utilidad para determinar el destino del paciente17.
Una prueba de esfuerzo evalúa si tiene o no una le-
sión crítica en el momento de realizarla. Sin embar-
go, no detectará una lesión subcrítica 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, pálidos, cianóticos y con difi-
cultad respiratoria. La frecuencia del pulso puede
ser normal o bradicárdica, taquicárdica o irregular.
Los ritmos bradicárdicos son más frecuentes en la
isquemia miocárdica de localización inferior. En el
escenario del infarto de localización anterior, un
ritmo bradicárdico o la presencia de un bloqueo
es un signo de extremadamente mal pronóstico.
La presión arterial puede estar normal, elevada
(debido a la hipertensión de base, estimulación
simpática o a la ansiedad) o disminuida (debido al
fallo de bomba o inadecuada precarga). Las cifras
de presión arterial extremas están asociadas con
peores pronósticos.

El primer y segundo tono están a menudo dis-
minuidos debido a la pobre contractilidad mio-
cárdica. La presencia o ausencia de los tonos car-
diacos no es frecuentemente de ayuda en
urgencias, aunque un tercer tono, si verdadera-
mente se detectó, puede implicar un fallo mio-
cárdico. La presencia de un nuevo soplo sistólico
es un signo ominoso, porque puede significar
una disfunción del músculo papilar, un fallo de la
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Tabla 1. Valor de la especificidad de los componentes de la
historia de dolor torácico para el diagnóstico de infarto agudo
de miocardio13

Componentes del dolor Índice
probabilidad

positiva
(IC 95%)

Aumenta la probabilidad de IAM
Irradiación al brazo derecho u hombro 4,7 (1,9-12)
Irradiación a ambos brazos 4,1 (2,5-6,5)
Asociado con el esfuerzo 2,4 (1,5-3,8)
Irradiación al brazo izquierdo 2,3 (1,7-3,1)
Asociado a diaforesis 2,0 (1,9-2,2)
Asociado con náusea o vómitos 1,9 (1,7-2,3)
Peor que la angina previa o similar al previo infarto 1,8 (1,6-2,0)
Descrito como presión 1,3 (1,2-1,5)
Disminuye la probabilidad de IAM
Descrito como pleurítico 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 palpación 0,3 (0,2-0,4)
Localización 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%.
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válvula mitral con regurgitación mitral resultante,
o un defecto del septo ventricular. La presencia
de crepitantes, con o sin un tercer tono, está aso-
ciada con disfunción ventricular izquierda e insu-
ficiencia cardiaca izquierda. La distensión venosa
yugular, el reflejo hepatoyugular y los edemas pe-
riféricos sugieren insuficiencia cardiaca derecha.

Electrocardiograma (ECG)

El ECG es la prueba diagnóstica inicial estanda-
rizada para detectar el SCA, así como el medio
más rápido de diagnosticar de forma objetiva un
IAM. Los patrones característicos como la depre-
sión o elevación del segmento ST, los cambios en
la onda T, la aparición de un nuevo bloqueo de
rama y las ondas Q pueden proveer información
en cuanto a la duración, la severidad y la localiza-
ción de la lesión. Sin embargo, la sensibilidad del
las elevaciones del segmento ST es sólo del 39%
para el diagnóstico del IAM, así el IAMSEST y la AI
pueden ocurrir sólo con cambios inespecíficos o
con ningún cambio en el ECG18. Un punto débil
del ECG de 12 derivaciones tradicional es que no
captura directamente las regiones derechas y pos-
teriores del corazón.

Un nuevo ECG de 80 derivaciones estudia este
problema, y se ha documentado un incremento
de la sensibilidad para el diagnóstico de IAM
(93% vs 61%) con similar especificidad19,20. El sig-
nificado de las elevaciones del ST detectadas en
las 68 derivaciones extra no está claro, ya que la
mayoría de los pacientes tenían al mismo tiempo
una elevación de la troponina. Todavía está por
demostrar si estas elevaciones son indicativas de
patología más estrechamente relacionada al IAM-
SEST o al IAMCEST del ECG de 12 derivaciones
tradicional. Esta distinción es importante por las
diferencias en el manejo correspondiente. La tera-
pia de repercusión 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 rápida en comparación con el diagnósti-
co algo menos rápido de los biomarcadores car-
diacos clásicos21. Este problema es similar a aquel
de las innovaciones previas en el número de deri-
vaciones del ECG empleadas, las cuales mejoraron
la sensibilidad, pero no cambiaron el manejo o la
ubicación del paciente22,23. Futuros estudios serán
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 razón para incorporarlo a la práctica clínica.

Biomarcadores cardiacos

Los marcadores séricos de daño miocárdico
son de utilidad tanto para fines diagnósticos co-
mo pronósticos cuando se va a estudiar un pa-
ciente en el que hay una sospecha de SCA. Aun-
que los cardiólogos a menudo están más
preocupados en poner el diagnóstico de SCA y
facilitar una terapia más agresiva; los urgenciólo-
gos también están preocupados en descartar el
diagnóstico de SCA y dar el alta de forma precoz
desde urgencias.

La fracción MB de la creaticinasa (CK-MB) ha
sido ampliamente desplazada en la práctica clínica
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 límite 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 días. La especificidad CK-MB
como única prueba es menor, ya que puede llegar
a estar elevada en otras condiciones diferentes al
IAM, como, la enfermedad músculo-esquelética, el
ejercicio muscular agudo, la insuficiencia renal
crónica y el uso de cocaína. El índice relativo que
se utiliza (relación de CK-MB respecto a la CK to-
tal) puede incrementar la especificidad (96% vs
93%) a costa de la sensibilidad (52 vs 47%)24.

Aunque la troponina ha remplazado amplia-
mente la CK-MB, merece la pena destacar que la
MB es todavía de utilidad para predecir los resul-
tados, cuando es combinada con la troponina
cardiaca. La mortalidad asociada cuando ambos
niveles están elevados es mayor que la derivada
de un valor positivo de cada enzima aislada25. En
el caso de un evento con resultados discordantes
entre CK-MB y la troponina, debería tenerse en
cuenta que cada marcador conlleva un valor pro-
nóstico independiente y una elevación de cada
uno de ellos debería tomarse seriamente en con-
sideración26.

Las troponinas cardiacas (T o I) son proteínas
involucradas en la regulación de la contracción
miocárdica, y su presencia en suero conlleva una
alta especificidad de daño cardiaco. Sin embargo,
la sensibilidad de la prueba varía con el tiempo
desde el inicio de los síntomas. Así, los niveles sé-
ricos permanecen indetectables por métodos tra-
dicionales hasta las 4 a 6 horas tras el daño del
miocardio. Estos métodos de medición de la tro-
ponina cardiaca de primera generación tenían
una sensibilidad inicial de sólo el 39% para IAM.
Recientes estudios con troponina ultrasensible de
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última generación, las cuales puede detectar in-
cluso valores de troponina “normales”27, tienen
una sorprendente sensibilidad en el diagnóstico
precoz de IAM (92-94% a las 3 horas de la llega-
da del paciente)28,29. Aunque históricamente una
elevación de troponina era considerada diagnósti-
co de IAM sin tener la capacidad de identificar
los pacientes con AI, estos nuevos métodos ultra-
sensibles parecen identificar más del 90% de los
pacientes con AI a las 8 horas de su llegada30. Así,
aunque no han sido realizados los estudios pros-
pectivos que emplean estas pruebas para las deci-
siones clínicas, parece probable que la troponina
ultrasensible pueda identificar a la gran mayoría
de pacientes con IAM de forma precoz y a casi
todas las AI a las 8 horas de la llegada. Si estas
pruebas podrán obviar la necesidad de posterio-
res evaluaciones de la enfermedad coronaria con
pruebas de estrés o TC coronaria es algo que to-
davía está 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 síntesis, y tiene una vida media
de días más que de minutos (esto último sería el
caso de la producción de la hormona)31. Los ni-
veles de ADH se corresponden con el estado de
estrés agudo, con lo que pueden usarse en com-
binación con marcadores de daño miocárdico.
Un estudio de cohorte prospectivo estudió la co-
peptina y la troponina en los pacientes de ur-
gencias con dolor torácico indeterminado y en-
contró que, en el momento de la presentación,
la combinación tenía una sensibilidad y valor
predictivo negativo para IAM de 98,8% y 99,7%,
respectivamente32. Sin embargo, no fue efectiva
en distinguir la AI del dolor torácico de origen
no cardiaco. Así, aunque deben realizarse estu-
dios posteriores en subgrupos de pacientes, la
copeptina podría resultar de utilidad en descartar
los casos de bajo riesgo si estos resultados son
validados en futuros estudios.

Muchos otros marcadores (así como la combi-
nación 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 está elevado en estados de so-
brecarga del ventrículo izquierdo. Aunque hay un
incremento ligero en la sensibilidad, está compen-
sado por un descenso en la especificidad33. Un
BNP elevado todavía conserva valor en el campo
del SCA como un factor pronóstico independiente
de peores resultados, pero no ayuda a decidir el
destino del paciente que está 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-
luación de los pacientes que acuden a urgencias
con un potencial SCA. Históricamente han sido re-
legados a la etapa final del protocolo para descar-
tar del diagnóstico, eso es, después que los mar-
cadores cardiacos seriados fueran negativos.

La ecocardiografía 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 realización se ha facilitado con el
aumento de las ecografías en urgencias. Desafortu-
nadamente, sin un previo examen, el clínico no
puede ser capaz de determinar si las alteraciones
son de novo o antiguas. La ecocardiografía de es-
trés puede valorar alteraciones en la movilidad de
la pared regional en situación de estrés en compa-
ración con el reposo y puede determinar si el de-
fecto está inducido por el ejercicio. Sus beneficios
incluyen el estar ampliamente disponible, el no ser
invasiva y el detallar tanto la anatomía como la
función. 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 plazo34,35. Una limitación conocida
de la ecocardiografía es que es observador-depen-
diente, aunque los métodos de cuantificar las alte-
raciones de la movilidad de la pared mediante el
cálculo de áreas de tensión de puntos ultrasónicos
están siendo evaluados36. También está en estudio
la integración de las imágenes de perfusión en los
ecocardiogramas tradicionales a través del uso de
microburbujas, lo cual ha demostrado incrementar
la sensibilidad de la prueba, de la misma manera
que las áreas de perfusión disminuida ayudan en la
definición de las regiones con alteración de movili-
dad de la pared37.

Las técnicas de imagen nuclear o perfusión
miocárdica pueden realizarse precozmente tras la
llegada a urgencias y mientras el paciente está to-
davía sintomático. Las imágenes muestran la cap-
tación de trazador radioactivo en el miocardio via-
ble. Tiene mayor sensibilidad (88 vs 76%) que la
ecocardiografía pero peor especificidad (77 vs
88%)34. Con imágenes de perfusión normal, los
pacientes tienen un riesgo muy bajo de IAM o
muerte cardiogénica en el primer año (< 1%)35. La
sensibilidad de la prueba es tan buena como la
seriación enzimática de troponinas, pero conside-
rablemente mejor que una determinación única
de troponinas38. Las imágenes 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 revascularización en los siguientes 30 días
en 14,5 veces y de riesgo de muerte al primer
año en 30 veces39. Mientras que la técnica de
imagen de perfusión miocárdica es una excelente
prueba para la estratificación del riesgo, la dispo-
nibilidad de ésta está limitada por el coste del ra-
dioisótopo, así como por la escasez de personal
entrenado que pueda supervisar la administración
a tiempo del trazador durante las horas de alma-
cenamiento40.

Técnicas de imagen actuales

Las nuevas modalidades de técnicas de imagen
permiten a los urgenciólogos valorar cualquier pre-
sentación del SCA o de la cardiopatía isquémica
en los SU. Las recientes avances en la ecocardio-
grafía, las técnicas de imagen de perfusión, el an-
gio-TC coronario y las pruebas metabólicas cardia-
cas permiten valorar de forma inmediata la
isquemia funcional o la posible anatomía de las
arterias coronarias.

La ecocardiografía con contraste puede valorar
la función regional y la perfusión miocárdica, y
una prueba normal reduce el porcentaje de even-
tos al 0,4% en las siguientes 24 horas. Esto podría
sugerir que la ecocardiografía con contraste po-
dría ser integrada en el protocolo de descarte pre-
coz del diagnóstico. Así una prueba normal con
una baja probabilidad de isquemia podría obviar-
se la necesidad de observación y el paciente con-
tinuaría la valoración de la enfermedad de las ar-
terias coronarias posteriormente41. Las dificultades
con la ecocardiografía inmediata incluyen la inca-
pacidad de la prueba de determinar las áreas de
hipoquinesia nuevas y antiguas, así como la expe-
riencia requerida para la interpretación de la prue-
ba en el momento agudo.

El uso de la gammagrafía miocárdica para la
valoración rápida de la presencia de isquemia
también ha sido investigada. Múltiples estudios
han demostrado que el alto valor predictivo nega-
tivo de las pruebas nucleares puede ayudar a re-
ducir ingresos hospitalarios innecesarios de forma
significativa42,43. Un reciente estudio en Suecia co-
rrobora estos resultados cuando se aplica a la po-
blación europea44.

La visualización de la anatomía coronaria con la
angio-TC coronaria (ATCC) se correlaciona bien
con la angiografía coronaria tradicional mediante
cateterismo. Cuando se combina con la escala de
calcio, la prueba es capaz de detectar placas calci-
ficadas, así 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 angiografía coronaria
mediante cateterismo45,46. En la aplicación clínica,
la ATCC ha demostrado que descarta de forma rá-
pida y eficaz la enfermedad en los pacientes de
bajo riesgo, quienes tras la realización de la prueba
continúan siendo de muy bajo riesgo para eventos
cardiovasculares a los 30 días y al año47,48. Un estu-
dio controlado y aleatorizado ha demostrado que
además de ser una alternativa a los métodos tradi-
cionales en el despistaje diagnóstico, que incluyen
la seriación enzimática, el uso de la ATCC conlleva
un descenso global del tiempo (3,4 vs 15 horas,
p < 0,0001) y los costes (1.586 dólares vs 1.872
dólares, p < 0,0001)49. Los factores relacionados
con el paciente que limitan la realización de una
ATCC son la taquicardia persistente, la insuficiencia
renal y la edad joven del paciente (debido a la do-
sis de radicación).

Las técnicas de imagen metabólicas con el áci-
do beta-metil-p-[123 I]-iodofenil-pentadecanoico
(BMIPP) revelan el estado funcional del metabolis-
mo cardiaco, el cual utiliza normalmente ácidos
grasos, pero que sustituye por carbohidratos du-
rante los episodios de isquemia. El BMIPP es un
análogo de ácido graso cuya captación está dismi-
nuida durante las 30 horas tras un episodio isqué-
mico, y se ha demostrado en un metaanálisis que
tiene una sensibilidad y especificidad del 78% y
84%, respectivamente, para la detección de enfer-
medad coronaria50. 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
torácico), lo cual puede hacerlo una alternativa
atractiva para los pacientes que tienen contraindi-
caciones al ejercicio o las pruebas de estrés farma-
cológicas. La “memoria isquémica” permite imá-
genes tras la resolución de los síntomas, lo cual
puede también ser una ventaja en los SU.

Integrando pasado, presente y futuro

Los pacientes con un IAM deberían recibir te-
rapia de repercusión inmediata, bien a través de
la fibrinolisis o la intervención coronaria percutá-
nea. Aquéllos con alto riesgo para SCA o muerte
deberían ser ingresados en una unidad de cuida-
dos intensivos (UCI) donde la desfibrilación pudie-
ra ser rápidamente realizada, si fuera necesario. La
mayoría de los pacientes de riesgo moderado de-
berían probablemente ser ingresados en lugares
con monitorización. 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 diagnósticas
discutidas previamente. El hecho de si la troponi-
na ultrasensible tendrá la suficiente sensibilidad
para el IAM y la AI de manera que permita el alta
de los pacientes con marcadores negativos duran-
te las primeras 1-3 horas no puede ser aún asumi-
do, pero parece factible. Los datos a corto y largo
plazo con la angio-TC coronaria sugieren que la
mayoría de los pacientes con una estenosis máxi-
ma menor del 50% pueden ser dados de alta des-
de urgencias sin seriación enzimática o pruebas
de estrés posteriores, ya que estos pacientes pare-
cen estar bien al menos por un año. La duración
exacta del tiempo que una angio-TC coronaria
negativa predice la ausencia de eventos cardiovas-
culares no está todavía dilucidada. Si las técnicas
de imagen metabólicas pueden ayudar a identifi-
car qué pacientes con enfermedad no crítica de-
mostrada pueden ser dados también de alta, no
ha sido investigado. Parece posible, pero especu-
lativo, que la definición de la anatomía coronaria
con angio-TC coronaria conjuntamente con un
marcador ultrasensible permitiera en un par de
horas desde su llegada un alta más precoz de la
mayoría de los pacientes que consultan por un
posible SCA. Las numerosas técnicas de imagen
metabólicas para aquellos pacientes con resulta-
dos equívocos hacen posible imaginar el día en el
que ya no sean nunca más necesarios los ingresos
para descartar el IAM. Se están llevando a cabo
estudios diseñados de forma apropiada están 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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