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- ACB: Andlisis coste beneficio.
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- CK: Creatin cinasa.
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- VN: Verdadero negativo.

- VP: Verdadero positivo.

- VPN: Valor predictivo negativo.

- VPP: Valor predictivo positivo.



1. INTRODUCCION

El diagndstico precoz de los pacientes que consultan por un dolor toracico
en Urgencias es muy importante de cara a poder diferenciar los enfermos que
presentan un sindrome coronario agudo, como una angina inestable o un infarto agudo
de miocardio (IAM), de aquellos que tienen un dolor toracico de otra etiologia. Aunque
el diagnostico de IAM no suele ofrecer dificultades cuando el dolor toracico es
caracteristico, en el electrocardiograma (ECG) se observa elevacion del segmento ST
y existe elevacién de los marcadores bioquimicos de necrosis miocardica, hay que
tener en cuenta que la evaluacion del dolor toracico puede ser dificultosa en aquellos
pacientes cuya forma de presentacion es atipica, que el ECG sdlo es diagnédstico en
dos tercios de los pacientes y que los marcadores de lesion miocardica pueden ser
negativos a la llegada al Servicio de Urgencias 1

Se sabe que entre un 2 % y un 5% de los pacientes que acuden a
Urgencias en los Hospitales de los Estados Unidos y son remitidos a sus domicilios con
el diagnéstico de dolor toracico de origen desconocido, presentan posteriormente un
IAM, lo que motiva un 20% de las reclamaciones legales por mala practica médica 2.
Todo ello ha potenciado la creacion de las Unidades de Dolor Toracico (UDT) que, en
la actualidad, funcionan en un 15-20% de los hospitales norteamericanos 3. Su
finalidad es establecer un rapido diagndstico, una correcta estratificacion de riesgo y un
adecuado tratamiento a los pacientes que las consultan. El volumen de pacientes que
acuden a Urgencias con dolor toracico va aumentando progresivamente ya que la
poblaciéon cada vez es mas consciente de la importancia que puede tener recibir un
tratamiento precoz cuando se trata de un IAM. En los Estados Unidos se atienden, por
este motivo, unos 5 millones de personas al afo, de las que se hospitalizan 3 millones.

Ahora bien, tan sélo en un 30% de casos se confirma el diagndstico de cardiopatia



isquémica por lo que una gran cantidad de pacientes son ingresados innecesariamente
con el consiguiente incremento del costo sanitario. Por otra parte, los pacientes dados
de alta de un Servicio de Urgencias con un infarto no diagnosticado presentan una
mortalidad sustancialmente mas alta que los pacientes cuyo infarto es detectado
adecuadamente y son ingresados 4,

Un problema importante con el que se enfrenta el médico ante un paciente
con dolor toracico son las limitaciones de las diferentes pruebas utilizadas para su
diagndstico. Asi, el ECG solo diagnostica el 40 - 65% de los pacientes con angina
inestable °, mientras que sdlo un 66% de los pacientes con eventos isquémicos agudos
presentan elevacion de los marcadores de lesion miocardica al ingreso en el area de
Urgencias °. Es por eso que en los pacientes con clinica de dolor toracico y ECG no
diagndstico no se puede descartar un evento isquémico agudo, aun cuando la primera
determinacién de marcadores de lesién miocardica fuese negativa *. Por este motivo
se han desarrollado estrategias integradas para el diagnodstico y tratamiento de estos
pacientes ’, creandose algoritmos de trabajo durante las primeras 6 a 12 horas de

819 que incluyen la realizacion de ECG seriados o la monitorizacién

hospitalizacion
continua del ECG, determinaciones seriadas de marcadores de lesion miocardica (CK
total, CK-MB, troponinas), exploraciones encaminadas a valorar la funcion ventricular
izquierda como el ecocardiograma (Eco), y la perfusién miocardica como la
gammagrafia de perfusion.

Diversos autores han propuesto la realizacion de una tomogammagrafia
(SPET: single photon emission tomography) de perfusién miocardica en reposo
mediante la inyeccibn de compuestos tecneciados, los cuales no presentan el

fendmeno de redistribucion como el talio-201, lo mas préxima posible en el tiempo al

dolor toracico con la finalidad de valorar las posibles areas miocardicas



hipoperfundidas durante la deteccibn gammagrafica, que puede realizarse hasta 3

224 3¢ ha observado que estas exploraciones, practicadas

horas mas tarde
precozmente, tienen una sensibilidad comparable a las mediciones seriadas de
troponina | cardiaca para el diagndstico de IAM 2.

Otros autores han propuesto, antes del alta hospitalaria, la practica de una
prueba de esfuerzo convencional, de un eco o de un SPET miocardico de perfusion de

2530 5 el SPET en reposo

estrés cuando el ECG, los marcadores bioquimicos y el eco
han sido negativos 3132 1 a practica de estudios de perfusién miocardica de estrés en
estos casos puede ser util para la valoracién diagnéstica y prondstica de estos
pacientes con probabilidades bajas o intermedias de presentar una enfermedad
coronaria *.

Algunos estudios han llamado la atencién sobre el favorable impacto que la
incorporaciéon de estas exploraciones puede tener sobre la reduccion de costos
sanitarios en este tipo de enfermos: estancia hospitalaria mas corta, reduccion de
ingresos innecesarios y disminucién de nuevas consultas en Urgencias 3**°

En la actualidad se dispone de una exploracion que permite valorar
simultdneamente la perfusion y la funcién ventricular izquierda: el gated SPET o
tomogammagrafia miocardica de perfusion sincronizada con el ECG.

Nuestro propdsito ha sido desarrollar un protocolo en el cual se pretende
estudiar el valor diagnéstico, prondstico y costo-eficaz del gated SPET de perfusion
miocardica en reposo y posteriormente en esfuerzo, cuando los criterios diagnodsticos
clasicos de IAM han sido negativos, en un grupo de pacientes con dolor toracico y ECG

no diagndsticos. Los resultados se compararon con los observados en un grupo control

de pacientes de las mismas caracteristicas a los que no les practico esta exploracién.



2. FUNDAMENTOS.

2.1. Diagnéstico del dolor toracico.

2.1.1. Etiologia del dolor toracico.

El dolor toracico es unas de las causas mas frecuentes de consultas a los
Servicios de Urgencias puesto que quien lo padece casi siempre piensa en la
posibilidad de que se trate de un infarto agudo de miocardio. Constituye el 4-7% de
las urgencias hospitalarias, siendo sus causas muy diversas, desde trastornos
gastro-esofagicos que pueden plantear un dificil diagndstico diferencial con un
cuadro de etiologia coronaria, hasta otros de mas facil diagndstico como los dolores
de origen osteomuscular, infecciones bronquiales o cuadros pleurales 485,

El dolor toracico agudo hace referencia a todo dolor en region toracica de
mas de segundos de duracion, sin aparente relacidn con un traumatismo y que
puede manifestarse por un amplio rango de manifestaciones que van desde una
ligera molestia o sensacién de pesadez hasta un dolor intenso con o sin
irradiaciones. La intensidad del mismo no siempre se correlaciona con la gravedad
del proceso.

El interrogatorio y el examen fisico permite diferenciar, en muchas
ocasiones, aquellos pacientes que presentan dolores toracicos sugestivos de
enfermedad coronaria. Para ello es preciso evaluar el tipo de dolor (opresivo, urente,
punzante...), si hay desencadenante, su duracion, intensidad y los sintomas

asociados (alteraciones de la respiracion, nauseas, vomitos...) *°.



Existe una pequefia proporcion de pacientes con dolor toracico atipico y con
ECG no diagnostico que pueden padecer un sindrome coronario agudo (angina
inestable o IAM) y también otras enfermedades graves que implican conductas
activas que requieren hospitalizacion como la diseccibn de aorta, el
tromboembolismo pulmonar, la perforacion esofagica, el neumotorax, la pericarditis
aguda y algunos procesos abdominales como la colecistitis, la pancreatitis y las
perforaciones de viscera hueca.

En las siguientes tablas se exponen diferentes tipos de diagndsticos

diferenciales del dolor toracico publicadas en los textos clasicos de cardiologia °®°.
Tabla 1. Causas cardiacas y extra-cardiacas de dolor toracico *.
Cardiacas No cardiacas

-Angina. -Esofagitis, espasmo esofagico, ulcera péptica.

-Infarto de miocardio. -Enfermedades musculo esqueléticas:

-Pericarditis. osteocondritis, cervicobraquialgias y otros

-Miocarditis. sindromes toracicos.

-Prolapso de valvula mitral. -Hiperventilacion, ansiedad, psicdégeno.
-Neumonia, embolismo pulmonar, neumotoérax,
hipertension pulmonar.




Tabla 2. Diagnoéstico diferencial del dolor anginoso °’.

1. Angina de esfuerzo o secundaria.
-Dolor toracico de origen musculo esquelético.
-Condrocostodinea.
-Artritis esternoclavicular.
-Artritis condrosternal (Sindrome de Tietze).
-Sindrome radicular cervical o dorsal alto.
-Hepatalgia de esfuerzo por insuficiencia ventricular derecha.
-Sindrome de hiperventilacién, ansiedad u otros estados de desequilibrio
psiquico (Sindrome depresivo, Sindrome de da Costa, etc).
-Dolor simulado.
2. Angina de reposo o primaria.
-Otro dolor de origen coronario: infarto de miocardio.
-Pericarditis.
-Digestivo: Est6fago-gastrico, pancreatitis, colecistitis o colelitiasis.
-Dolor toracico de origen neuro-musculoesqueletico: Pleurodinia, artritis
esternoclavicular, artritis costo-condrocostal (Sindrome de Tietze), neuritis
intercostal, neuralgia pre y post herpética, sindrome radicular cervical o dorsal
alto, dolor o hipersensibilidad parietal pos-cirugia cardiaca o de causa
desconocida.
-Dolor y/o parestesias en extremidad superior izquierda:
-Sindromes neurovasculares: (Sindrome del escaleno, sindrome costo
clavicular, espondiloartrosis cervical.)
-Pleuropulmonar y mediastinico:(Neumotérax espontaneo, embolia pulmonar
enfisema mediastinico).
-Ansiedad y sindrome de hiperventilacién (Sindrome de Da Costa, etc)
-Rotura de aneurisma disecante de aorta toracica.

-Dolor simulado.




Tabla 3. Diagnoéstico diferencial del dolor toracico 2.

1. Angina pectoris / Infarto agudo de miocardio.

2. Otras causas cardiovasculares.

a. que asemejan origen isquémico.

Estenosis aortica.
Miocardiopatia hipertréfica.
Severa hipertension arterial sistémica.
Hipertension arterial ventricular derecha.
Insuficiencia aodrtica.
Anemia severa / Hipoxemia.
b. Origen no isquémico.
Diseccion aortica.
Pericarditis.
Prolapso de valvula mitral.

3. Gastrointestinales. Espasmo esofagica, reflujo esofagico, ruptura
esofagica, enfermedad ulcerosa péptica.

4. Psicogenas. (Ansiedad, depresion, psicosis cardiaca).

5. Neuro-musculares. Enfermedades degenerativas asociadas o de la
columna cérvico-toracica, condritis ( Sindrome de Tietze), herpes Zdster, dolor
toracico de pared.

6. Pulmonares. Embolia pulmonar con o sin infarto pulmonar, neumotérax,

neumonia con compromiso pleural, pleuritis.




Tabla 4. Diagnoéstico diferencial del dolor toracico °°.

Angina: Localizacién: Retroesternal, irradiado a cuello, mandibula, epigastrio,
hombros y brazos.
Cualidad:  Opresivo, quemante, pesadez.
Duracion : < 2-10 min.
Factores que agravan : Ejercicios, agua fria, estrés emocional, mejoria
con el reposo o la nitroglicerina, angina atipica como el caso de angina
de Prizmetal sin relacion con la actividad fisica con frecuencia a primera
hora de la mafana.
Angina de reposo Localizacion: igual que la angina.
(angina inestable) Cualidad: Igual que la angina pero en ocasiones mas severa.
Duracién: Frecuentemente < de 20 minutos.
Factores que agravan: Igual que para la angina, pero con menor
tolerancia para el ejercicio e incluso en reposo.
Infarto de miocardio: Localizacién: Suele ser de mayor intensidad que el de la
angina.
Cualidad : Opresion, pesadez, urente, constrictivo, agudo,
punzante.
Duracion : Suele durar mas de 30 minutos, hasta horas.
Factores que agravan: mejora tras nitroglicerina.
Pericarditis: Localizacion: Retroesternal, irradiado a apex, cuello, espalda,
menos frecuente que en el caso del dolor por isquemia.
Cualidad: Agudo, mejorando en ortostatismo.
Duracién: Horas o dias.
Factores que agravan: Aumenta en inspiraciéon y en
decubito supino.
Diseccion aértica: Localizacion: Toérax anterior, pudiendo irradiarse a espalda,
mandibula y abdomen.
Cualidad: Desgarrante, de gran intensidad.
Duraciéon: De comienzo brusco, continuo con incremento de la
intensidad
Otros factores: Frecuente en pacientes hipertensos y con
sindrome de Marfan.
Embolia pulmonar: Localizacién: Esternal o sobre la region del infarto pulmonar.
Cualidad: Pleuritico o semejante a la angina.
Duracioén: De instalaciéon repentina con duracion de minutos hasta
1hora.
Factores que agravan: La respiracion.
Hipertension pulmonar: Localizacién: Subesternal.
Cualidad: Opresivo .
Factores que agravan: El esfuerzo.




Como queda de manifiesto en estas tablas, deben diferenciarse claramente
las causas de dolor toracico de origen cardiaco de las extra-cardiacas. A

continuacion se describen las mas importantes:

Dolor pericardico

El dolor generalmente es agudo, de localizacion centro toracica, aumenta en
inspiracién y en decubito supino, y puede acompanarse de fiebre, fatiga y disnea. El
roce pericardico es un signo patognomonico de esta afeccion, pudiendo observarse
también al examen fisico un pulso paraddjico e ingurgitacién yugular en los casos
con derrame y taponamiento. EI ECG suele evidenciar cambios difusos del
segmento ST y las ondas T y la radiografia de térax un aumento de la silueta
cardiaca cuando hay derrame. La confirmacion diagndstica del mismo se obtendra

por medio del ecocardiograma *°4°.

Dolor en la diseccion de aorta

Se suele ver en pacientes con HTA, sindrome de Marfan, traumatismo
toracico, valvulas aodrticas bicuspides y valvulas protésicas. El dolor es abrupto,
intenso, desgarrador, pudiendo semejar al de un infarto de miocardio. La localizacién
del dolor puede ser en la espalda irradiado a tdérax y miembros inferiores,
asociandose a diferentes sintomas segun la afectacion de las ramas de la aorta. Si
el nacimiento de alguna coronaria esta afectado puede aparecer angina con el ECG
sugestivo de compromiso coronario. Si se afectan las carétidas o vasos que irrigan a
nervios periféricos puede aparecer el compromiso neurolégico correspondiente. El

rindn o el intestino también pueden verse afectados.



El examen fisico puede revelar asincronismo de los pulsos y/o diferencia de
presion arterial entre ambos miembros superiores, pulso paradodjico si existe
taponamiento cardiaco, soplo diastélico de insuficiencia adrtica cuando hay
compromiso de esta valvula y déficit motor periférico.

Ante la sospecha de diseccion aodrtica debera siempre practicarse una
radiografia de térax con la finalidad de valorar el posible ensanchamiento
mediastinico y un ecocardiograma transtoracico con la finalidad de visualizar la
disecciéon de la pared adrtica y sus posibles complicaciones (derrame pericardico,
insuficiencia adrtica). Segun las disponibilidades del centro también se practicara
una tomografia axial computada, una resonancia magnética o un eco transesofagico

con el fin de estudiar la arteria aorta con mayor precision “°.

Dolor pleuritico

El dolor pleuritico suele ser de tipo punzante y de localizacion costal,
pudiendo irradiarse al cuello. Suele durar mas que el isquémico y su intensidad es
muy variable. Aumenta con los movimientos respiratorios (tos, inspiracion profunda)
y ciertas posiciones. Se asocia a patologia pleural (pleuritis, neumotérax,
neoplasias), neumonias, traqueo-bronquitis y tromboembolismo pulmonar.

En funcién de la causa subyacente se pueden encontrar otros sintomas
acompanantes como la fiebre y la expectoracion. Puede ser de localizacion
retroesternal en las traqueo-bronquitis y algunos procesos mediastinicos
(mediastinitis, neumomediastino, tumores). En episodios de broncoespasmo grave

puede darse dolor toracico ain en ausencia de sibilancias °'°% >



Dolor en el embolismo pulmonar

Las caracteristicas del dolor pueden simular un 1AM, sobre todo en los
embolismos importantes. Cuando el tromboembolismo pulmonar es de menor
cuantia el dolor es de tipo pleuritico. El sintoma asociado con mayor frecuencia es la
disnea, aunque puede aparecer tos y expectoracion hemoptoica, en ocasiones con
fiebre si se ha producido infarto pulmonar. Siempre deberan valorarse los factores
de riesgo y descartar la existencia de sintomas y signos de trombosis venosa

profunda °2.

Dolor de etiologia esofagica

El dolor toracico de origen esofagico es el que mas suele confundirse con el
de origen isquémico. Es de tipo urente, pero puede ser opresivo, de localizacion
retroesternal y epigastrica, pudiendo irradiarse también a cuello y brazo izquierdo. La
duracién es variable, de minutos a horas y puede estar relacionado con la ingesta de
bebidas frias, aspirina o alcohol. De existir reflujo gastroesofagico se pueden
encontrar otros sintomas como pirosis, disfagia u odinofagia y empeoramiento con el
decubito. Los antiacidos y también los nitritos (en caso de espasmo esofagico
difuso) lo alivian. La rotura del es6fago da lugar a un dolor toracico agudo e intenso.
Diversos autores hacen referencia a que entre los pacientes con dolores toracicos
sugestivos de angina y con ECG normal, pueden encontrarse entre un 23 a 80% de
anormalidades esofagicas °>°”. Aunque el esdfago es el origen de la mayoria de los
dolores toracicos de origen digestivo, no hay que olvidar otras patologias como la
ulcera gastrica, la pancreatitis, el higado congestivo y las alteraciones de la motilidad

del colon. 5% .



Dolor de etiologia osteomuscular

El dolor es de tipo punzante, de localizacion precordial a veces irradiado a
espalda, lo que puede originar problemas diagndsticos con el dolor de origen
isquémico. Su duracién suele ser prolongada con intermitencias, impidiendo las
inspiraciones profundas ya que puede aumentar con los movimientos de la caja
toracica y con la palpacion sobre la zona. Se relaciona con traumatismos, patologia
articular como la costocondritis condroesternal (sindrome de Tietze), la osteoartrosis

cervical, la bursitis subacromial, la tendinitis del biceps y artritis del hombro *°°3.

Dolor de etiologia psicégena

Este tipo de molestia suele estar mal definida y presentar una localizacion
submamaria izquierda o precordial, con irradiacibn a brazo izquierdo,
acompanandose de parestesias en las manos (sobre todo si hay hiperventilacion).
Su duraciéon oscila de minutos a horas, pudiendo persistir dias enteros o tener
frecuentes recurrencias. Puede impedir las inspiraciones profundas y no se relaciona
con el ejercicio. Esta asociado a estados de ansiedad mas o menos reconocidos por
el propio paciente aunque en ocasiones son auténticos simuladores. No hay que
olvidar que el estrés y los ataques de panico pueden provocar alteraciones de la
motilidad esofagica, hipertonia del esfinter esofagico inferior y que incluso pueden

desencadenar angina %% %,



2.1.2.1. Anamnesis y exploracion fisica

La evaluacién del dolor toracico debe empezar con una correcta anamnesis
enfocada sobre las caracteristicas de dolor, el momento de aparicién, los factores
desencadenantes y su duracion. Como se ha descrito en el apartado anterior el
enfoque inicial debe centrarse en descartar enfermedades agudas incluyendo, sobre
todo al margen de la enfermedad coronaria aguda (angina inestable e infarto agudo
de miocardio), a la diseccién adrtica y la embolia pulmonar °%-°°,

Anamnesis. La informacién obtenida de la historia clinica se debe utilizar
para establecer la probabilidad del paciente de padecer una determinada patologia.
Aunque haya caracteristicas del dolor que apunten a una causa, debe valorarse la
probabilidad de la presencia de esa enfermedad en la persona concreta, segun su
edad, sexo e historia previa (probabilidad «a priori»). Deberan recogerse los factores
de riesgo para enfermedad coronaria como edad, sexo, hipertension arterial,
dislipemias, tabaquismo, diabetes, antecedentes familiares, consumo de cocaina y
estado posmenopausico en mujeres. Ademas de la presencia de estos factores de
riesgo cardiovascular la probabilidad clinica de enfermedad coronaria debera
deducirse también de las caracteristicas del dolor. Asi, en un paciente con angina
tipica y factores de riesgo positivos, la posibilidad de tener una enfermedad
cardiovascular es muy alta, mientras que es intermedia en los pacientes con angina
tipica y factores de riesgo cardiovascular ausentes y baja en aquellos pacientes con
angina atipica sin factores de riesgos cardioldgico.

Entre las caracteristicas del dolor es importante destacar la localizacion,

forma de comienzo, remision, duracion y sintomas acompanantes (palpitaciones,

disnea, especialmente fendmenos vegetativos, sudoracion, etc.). Son conocidos los



criterios del dolor tipico isquémico (apariciéon de malestar toracico progresivo con el
esfuerzo, generalmente isométrico - empujar un coche, coger maletas pesadas, etc.,
en horas matutinas, de umbral isquémico bajo), y mas aun si la climatologia es
adversa (lluvia, viento, frio, etc.). El malestar cede cuando se interrumpe el esfuerzo
o con la utilizaciéon de nitroglicerina sublingual. Sin embargo, estos criterios no son
suficientes, puesto que quedarian excluidos todos los dolores toracicos de comienzo
espontaneo, que es una de las formas habituales de presentacion de los sindromes
coronarios agudos.

Una correcta anamnesis del paciente con dolor toracico permite etiquetarlo de
sugestivo de angina tipica, angina atipica o dolor no anginoso segun la presencia o

ausencia de una serie de criterios clinicos que se exponen en las tablas 5y 6 50-55,

Tabla 5. Criterios de angina tipica *°.

1. Desencadenado por esfuerzo.

2. Duracion breve (2-15 min. ).

3. Aliviada con reposo o nitroglicerina.

4. Retroesternal.

5. Irradiado a brazo izquierdo, mandibula o cuello.
6. Ausencia de otras causas de dolor toracico.

Angina tipica: si se cumplen los 3 primeros o 4 de los 6 criterios.




Tabla 6. Caracteristicas de la angina tipica y atipica o1,

Tipica: Dolor retroesternal.
Caracterizado por ser urente, opresivo, con sensacién de peso
retroesternal.
Aparece con el ejercicio o con las emociones.
Rapida mejoria con la nitroglicerina.
Atipica: Dolor localizado en el hemitérax izquierdo, abdomen, espalda o brazo
en ausencia de dolor centro toracico.
Agudo o leve.
Repetitivo y prolongado.
No relacionado con los ejercicios.
No mejora con el reposo o con la nitroglicerina.
Alivio con los antiacidos.

Caracterizado por palpitaciones sin dolor toracico.

La historia clinica es la herramienta fundamental a la hora de hacer el
diagnéstico diferencial del dolor toracico “® . La relacién entre las caracteristicas del
dolor toracico y los cambios en el ECG basal ha permitido a los investigadores crear
algoritmos de probabilidad o reglas de prediccion clinica que permiten valorar la
probabilidad de sindrome coronario agudo o infarto de miocardio en estos pacientes
14, 48, 60 ,61

. La precision diagndstica de estos algoritmos ha sido confirmada en varios

estudios %% %2%* de los que se han extraido recomendaciones de actuacion **.




|. ¥, analizando los resultados de una serie de pacientes que fueron

Behar et a
visitados en Urgencias por dolor toracico, encontraron que un 8% de los enfermos
no ingresados habian presentado un IAM con un aumento significativo de la
mortalidad con respecto a los que fueron ingresados. Lee et al. 19 observaron que
podria haberse diagnosticado el 49% de los IAM que pasaron desapercibidos si se

hubiera ingresado a los pacientes con dolor tipico en reposo y se hubiera prestado

mas atencion al registro electrocardiografico.

Exploracion fisica. De la exploracion fisica se debera extraer la mayor parte
de datos posibles para descartar o ratificar el diagndstico de sospecha.

1. Examen general: Se pueden evidenciar signos directos e indirectos que
sugieran la causa del dolor: cianosis (insuficiencia respiratoria, tromboembolismo
pulmonar agudo), palidez (anemia, angina hemodinamica), xantelasmas
(hiperlipemia), etc. Se debera determinar la frecuencia cardiaca y respiratoria, la
temperatura, los pulsos y la tension arterial en ambos brazos.

2. Examen del térax. Se debera realizar una inspeccion detallada, pudiendo
encontrar lesiones cutaneas (equimosis, herpes zoster) o signos inflamatorios
articulares. Se debera palpar las articulaciones condroesternal y la columna
cervicodorsal, asi como movilizar el hombro y brazo buscando reproducir o aumentar
el dolor.

3. Auscultacién cardiaca. Se realizara una auscultacion dirigida a encontrar
soplos sugerentes de distintas patologias cardiovasculares (prolapso mitral,
miocardiopatia hipertrofica, valvulopatias aorticas), roce pericardico (pericarditis),

tercer ruido (insuficiencia ventricular izquierda) y cuarto ruido (angina, HTA,



miocardiopatia hipertrofica). En la angina e IAM se puede auscultar un soplo de
insuficiencia mitral por disfuncion del musculo papilar.

En el tromboembolismo pulmonar se puede auscultar un soplo sistélico
eyectivo en foco pulmonar y un desdoblamiento amplio del segundo ruido sugestivo
de hipertension pulmonar e insuficiencia ventricular derecha. La taquicardia es un
dato constante pero inespecifico en la mayoria de dolores toracicos.

4. Examen vascular. Se deberan evaluar todos los pulsos periféricos con la
finalidad de observar la existencia de asimetria en los mismos, lo que sugeriria una
posible diseccion adrtica.

Ante la sospecha de tromboembolismo pulmonar agudo, se deben buscar
signos de trombosis venosa profunda en miembros inferiores.

El examen de los vasos del cuello es de particular importancia ante la
sospecha de un fallo ventricular derecho, ya sea por tromboembolismo pulmonar
agudo o por un taponamiento cardiaco. En este ultimo caso hay que buscar el pulso
paradéjico (descenso de la tension arterial sistélica en inspiracion superior a 10
mmHg) que sugiere taponamiento.

5. Examen pulmonar. En la inspeccion se deben buscar signos de
insuficiencia respiratoria (taquipnea, trabajo respiratorio, cianosis). En la
auscultacion se pueden encontrar signos de consolidacién, derrame pleural o
neumotorax.

6. Exploracién abdominal. Debe realizarse de forma rutinaria, pensando en

las diferentes causas abdominales de dolor toracico °°°> %7,



Tabla 7. Examen fisico en el paciente anginoso. Posibilidades semiolégicas °'.

1. Enreposo y sin crisis anginosa.

Posibilidad de absoluta normalidad.

Posibilidad de HTA, xantomas cutaneos o tendinosos, arco corneal,
retinopatia diabética o arteriopatia periférica. Signos de cardiopatia que
pueden acompanarse de angina, incluso en ausencia de afeccidon coronaria:
valvulopatia adrtica, prolapso valvular mitral, miocardiopatia hipertréfica
ostructiva, etc.

Auscultacion de cuarto ruido cardiaco.

Auscultacion de un soplo sistélico de regurgitacion mitral.

Signos de insuficiencia cardiaca.

2. Durante una crisis anginosa.

Sudoracion con palidez y frialdad cutanea.

Aumento pasajero de la frecuencia cardiaca y/o de la presion arterial.

Palpacion de un impulso sistdlico en regidén apical (latido apical) o en regién
paraapical (zona isquémica discinética).

Auscultacion de un cuarto ruido.

Auscultacion de un soplo sistolico de regurgitacion mitral.

Auscultacion de un desdoblamiento paradéjico del segundo ruido.

Signos de insuficiencia ventricular izquierda: pulso alternate, auscultacion de

un tercer ruido, auscultacién de estertores pulmonares.




2.1.2.2. Electrocardiograma.
El ECG deberia ser el primer estudio diagnéstico al cual se sometiera un

paciente con dolor toracico al llegar a Urgencias #>6>¢

, ya que es una exploracién
de rapido acceso y bajo coste, y permite identificar rapidamente los pacientes con
ascenso del segmento ST que, una vez descartada la angina vasoespastica
mediante la administracion de nitroglicerina, son tributarios de trombolisis o
angioplastia primaria. También permite identificar aquellos pacientes con sindrome
coronario agudo e infradesnivel del segmento ST que tienen un mayor riesgo de
complicaciones *®%%° | a sensibilidad del ECG cuando se practica durante el dolor
es del 90% pero decrece significativamente (40-50%) cuando se practica fuera del
dolor.

Una forma de mejorar la sensibilidad diagnéstica de los pacientes con dolor
toracico y ECG sin ST anormal consiste en la monitorizacion continua del segmento
STy la realizacién de ECG seriados *: 42 44.45.65.70

Ciertas regiones del corazén, sobre todo las paredes lateral y posterior, cuya
irrigacion depende de la arteria circunfleja, tienen mayor probabilidad de presentar
una necrosis miocardica electrocardiograficamente “silente”. Algunos autores han
propuesto el empleo de derivaciones dorsales especiales con la finalidad de mejorar
la sensibilidad del ECG en estos casos " "2,

Debe tenerse en cuenta también que en algunos pacientes pueden observarse
alteraciones de la repolarizacién de origen no isquémico similares a las detectadas en
los sindromes coronarios agudos, como en pacientes con distonia neurovegetativa,

prolapso valvular mitral, crecimiento ventricular izquierdo, ingesta de alcohol, sindrome

de hiperventilacion, etc.



De todas maneras, la presencia de una anomalia en el ECG en un paciente que
consulte por un dolor toracico, debera ser considerada como sospechosa % siendo
siempre importante la comparacién entre el ECG actual y uno antiguo, en especial en
aquellos en los que se observen anomalias basales &

Los cambios fundamentales que se producen durante un episodio isquémico
agudo son: el descenso del segmento ST (lesidén subendocardica), ascenso del
segmento ST (isquemia transmural severa) e inversion o seudonormalizacion de una
onda T negativa en el ECG basal que puede corresponder a una isquemia severa “,

La ruptura aguda de placas de ateroma en las arterias coronarias es un
proceso imprevisible que a veces no tiene ninguna manifestacion
electrocardiografica a su llegada al centro, pero que puede ponerse de manifiesto
durante el periodo de observacion en Urgencias. De ahi la importancia de practicar
nuevos registros electrocardiograficos.

La especificidad del ECG para el diagndstico de IAM es alta '® confirmando la
presencia de IAM en mas del 80% de los pacientes con elevacion del segmento ST
42.68 E| problema del ECG en poblaciones de bajo riesgo es que su valor predictivo
positivo es bajo "°.

En los pacientes con riesgo intermedio o bajo de eventos isquémicos agudos (la
mayoria de los que consultan a Urgencias) y ECG sin ascenso ni descenso del
segmento ST se plantea un importante problema diagnéstico, siendo necesario el
apoyo de otras técnicas para descartar un cuadro de insuficiencia coronaria aguda. En
los pacientes con dolor toracico y ausencia de cambios electrocardiograficos el riesgo
de IAM es del 4% cuando existe historia previa de cardiopatia isquémica y del 2 %

cuando no hay antecedentes de enfermedad coronaria 2.



Un 50 - 60% de los pacientes con IAM que acuden a Urgencias presentan un
ECG no diagnéstico, de éstos un 20% desarrollan signos electrocardiograficos de IAM
transmural posteriormente durante su hospitalizacién. En la actualidad se dispone de
sistemas de analisis del segmento ST de 12 derivaciones cada 20 segundos, que
activan una alarma cuando aparecen elevaciones o descenso significativo del mismo’®
77.

Ahora bien, la correcta interpretacion del ECG es fundamental puesto que
estudios realizados en pacientes que acudieron a Urgencias por un dolor toracico y
ECG no diagndstico y que luego reingresaron por un IAM concluyeron que el 25% se
debieron a una incorrecta interpretacion electrocardiografica ™ * . En los pacientes
con dolor toracico sospechoso de ser de origen coronario y que no muestran cambios

en el ECG convencional Agarwal et al. "

aconsejan realizar derivaciones posteriores
(V7, Vs). Estos autores estudiaron 58 pacientes con clinica sugestiva de cardiopatia
isquémica y ECG normal. En 18 se confirmd6 un IAM por elevacién de la CK-MB, 17
fueron cateterizados y en 16 la arteria responsable del infarto fue la circunfleja. Este
hecho ha sido confirmado también por estudios en los que se ha practicado una
tomogammagrafia miocardica de perfusion "*%°.

En el estudio multicéntrico espafol PEPA (Proyecto de Estudio del Prondstico
de la Angina) que incluyé a mas de 4.000 pacientes con angina inestable ' el ECG
fuera del dolor fue normal en el 37% de los pacientes, presenté alteraciones de la
onda T en el 23%, descenso del segmento ST en una cifra similar y trastornos
inespecificos de la repolarizacion en el resto. El prondstico a 90 dias era

significativamente peor en los pacientes con descenso del segmento ST 8 %,



Asi pues, los pacientes atendidos en los Servicios de Urgencias y cuyo ECG
no es diagnostico 33 tienen, en general, un buen prondstico. Ahora bien, un pequefio
porcentaje de estos enfermos presentan un IAM. En el estudio TIMI Il realizado
sobre 1.416 pacientes se observé que el electrocardiograma de ingreso era util para
la estratificacion de riesgo de pacientes con IAM no Q: el descenso del segmento ST
de mas de 0,5 mm fue un importante predictor de muerte o infarto al afio 8 Dela
misma manera, Barrabés et al., en un estudio que valoraba el valor prondstico a
corto plazo del ECG de ingreso en 423 pacientes que habian presentado un primer
infarto no complicado sin elevacion del segmento ST, hallaron que la magnitud y la
extensiéon de la depresion del segmento ST se asociaba con un incremento de la
mortalidad .

En el estudio RISC (Research on Instability in Coronary Artery Disease), los
pacientes con elevacioén transitoria del segmento ST presentaron una combinacién
de muerte o infarto del 16% en el primer afo en comparacién con el 8% en los
pacientes con electrocardiograma normal .

En conclusién, el electrocardiograma es la prueba mas sencilla y rentable en
la evaluacion del paciente con dolor toracico y sospecha de cardiopatia isquémica.
Proporciona la informacion basica sobre la que se basan las decisiones
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fundamentales y también permite estratificar el riesgo de los pacientes con

angina inestable 2.



2.1.2.3. Marcadores bioquimicos de dafio miocardico.

Cuando ocurre una isquemia prolongada con dafo o lesion irreversible de las
fibras miocardicas se liberan enzimas que pueden medirse mediante reacciones
quimicas especificas  (Tabla 8 y figura 1). El descubrimiento en 1.954 de la enzima
transaminasa glutamico oxalacética (GOT) como primer marcador bioquimico sérico
del IAM supuso un notable avance para el diagndstico de la enfermedad, aunque en
la actualidad ya no se utiliza por su baja especifidad. Posteriormente se describieron
otras enzimas de origen miocardico como la lactato-deshidrogenasa (LDH), la
creatin-cinasa (CK) y sus isoenzimas predominantemente cardiacas: LDH 1, LDH 2
y CK-MB.

Durante los ultimos afos la utilidad de los marcadores bioquimicos de dano
miocardico se ha extendido mas alla del terreno diagndstico ya que permite estimar
el tamano del 1AM, determinar si existe reperfusion del vaso ocluido y también
estimar el prondstico del paciente .

Conseguir una mayor precocidad en el diagndstico, nos permite iniciar antes
el tratamiento fibrinolitico o con ACTP vy, en los casos dudosos, ganar tiempo en la
busqueda de otras enfermedades potencialmente graves, economizar medios al
reducir hospitalizaciones y seleccionar mejor los pacientes que deben ingresar en
las unidades coronarias **.

En la actualidad los marcadores bioquimicos de dafo miocardico son las CK,

la mioglobina y las troponinas:



Tabla 8. Marcadores bioquimicos de dafio miocardico %,

Intervalo hasta Intervalo de Duracion de la

elevacion inicial (horas) | duracion maxima | elevacion plasmatica

Mioglobina 1-4 6-7 horas 24 horas
CK-MB 3-12 24 horas 48-72 horas
CK-MB isoformas 2-6 12-16 horas 18-24 horas
Toponina T 3-12 0,5-2 dias 5-14 dias
Toponina | 3-12 24 horas 5-10 dias

50 +
Troponina T

20

15 +

CK-MB masa

Multiples of Upper Reference Limit

STif Mioglobina

12 24 36 48 60 72 6 7 8
Horas Dias
después de dolor precordial

Figura 1. Cinética de los marcadores de dafio miocardico en el IAM '°.




CKy CK-MB-Masa

La medicion de los niveles séricos de CK es util para confirmar el IAM y
durante mucho tiempo se ha utilizado como patrén oro ®. La CK presenta, no
obstante, una especificidad muy baja, pudiéndose producir elevaciones de la misma
tanto en el IAM como en procesos que cursen con un grado variable de necrosis
muscular no miocardica. Comienza a elevarse a las 4-8 horas del inicio de los
sintomas y permanece elevada hasta unas 48-72 horas mas tarde 9,91

Con la finalidad de aumentar su especificidad se desarrollé la determinacién
de nuevos marcadores como la de la isoenzima miocardica de la CK o CK-MB. Esta
isoenzima aparece en el suero 3 horas después del comienzo del IAM, con un pico
maximo a las 18-20 horas. A partir de este punto desciende lentamente y persiste
elevada al menos 2 dias °'. De todas maneras, al igual que su antecesora es poco
especifica ya que puede elevarse también en casos de necrosis de musculo
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estriado, por traumatismos, rabdomiolisis, convulsiones ““, miopatias agudas y

crénicas %, insuficiencia renal en dialisis * y tras un ejercicio fisico intenso %%,
Aunque la CK-MB masa esta presente en una concentracion mayor en el
miocardio también pueden hallarse pequefas cantidades (1-2 %) en el musculo
esquelético, especialmente en la lengua, el intestino delgado y el diafragma. La CK-
MB masa aparece en un plazo de 4 horas desde el comienzo de los sintomas,
alcanza sus niveles maximos entre 12 y 24 horas y la elevacion media de su

actividad es de 1 a 3 dias %,

La sensibilidad diagndstica de una sola
determinacién es baja, alcanzando el 50 — 70% en las primeras 12 horas . Con
determinaciones seriadas alcanza una sensibilidad del 80 al 85% y una

especificidad del 90 al 95% %8°.



Gibler et al. ', en una revision retrospectiva de 1.010 pacientes que
consultaron en Urgencias por dolor toracico no anginoso y con ECG no diagnéstico,
a los que realizaron determinaciones de CK-MB masa a su llegada a Urgencias, a
las 3, 6 y 9 horas, 12 presentaron un IAM y la determinacién seriada de la CK-MB
masa tuvo una sensibilidad para diagnoéstico de 1AM del 100%, con una especificidad
del 98%, un valor predictivo negativo del 41% y un valor predictivo positivo de 100%.

Una manera de elevar la especificidad diagndstica de estas dos enzimas, es
utilizar el empleo de la relacion CK-MB masa/CK total. En los pacientes con lesiones
musculares la relacion tiende a ser menor del 5%, mientras que cuando la relacion

es superior al 5% las posibilidades de un IAM son practicamente del 100% '°'.

Mioglobina

La mioglobina es el marcador de lesibn miocardica que se eleva mas
precozmente. Se encuentra presente en el musculo cardiaco y esquelético y
proporciona unas cifras muy altas de sensibilidad en el plazo de dos horas del

comienzo del dolor

con respecto a la troponina-l y la CK-MB, aunque su
especificidad para diagnostico de IAM es baja cuando existen lesiones del musculo
esquelético y en presencia de insuficiencia renal °*90-93.102-106

Las limitaciones de la determinacién de mioglobina son su corta duracién en
sangre (rara vez se detecta mas alla de las 24 horas de ocurrido el IAM) y su baja

especificidad. Su sensibilidad para el diagnéstico de IAM es del 85% '%’. Alcanza su

pico maximo a las 8 horas y desciende bruscamente a valores normales a las 18 horas

91



En la practica, cuando se observa positividad de la mioglobina ante un paciente
con dolor toracico y ECG no diagnéstico dentro de las primeras 4 horas del inicio del
dolor toracico, debe complementarse el estudio con marcadores mas especificos como
son las troponinas y la CK-MB. Sin embargo, debido a su alta sensibilidad, su
negatividad durante las primeras 4 a 8 horas desde el inicio de los sintomas descarta

practicamente la necrosis miocardica '%’.

Troponina

La troponina (Tn) es un complejo proteico formado por tres subunidades: la
troponina T (TnT), la troponina | (Tnl) y la troponina C (TnC). La TnT es una proteina
reguladora localizada principalmente en el filamento fino del aparato contractil del
miocito, existiendo una pequefia cantidad libre en el citoplasma 108,

Durante la isquemia prolongada existe una pérdida de la integridad de la
membrana plasmatica con liberacidn de troponina por destruccién irreversible de los
miofilamentos. La isoforma miocardica de troponina es unica, pudiendo ser
diferenciada de la del musculo esquelético, haciendo que su deteccion en plasma
sea altamente especifica de dafio miocardico '*°.

La Tnl es una de las subunidades del complejo regulador troponina. Unida a
la actina inhibe la interaccion entre la actina y la miosina, no se halla en otro tejido
muscular, no se detecta en sangre en condiciones normales y es detectable en
sangre hasta una semana después del IAM.

La TnT y la Tnl, en sus isoformas especificas de musculo cardiaco, tienen

una secuencia diferente de aminoacidos a las de musculo estriado no cardiaco lo



que les confiere una gran especificidad. El complejo de las troponinas T, C, e | esta
estrechamente unido al filamento de tropomiosina. La T se encarga de la union a
tropomiosina, la C es iniciadora de la contraccién tras unirse al calcio y la | se llama
asi por ser inhibidora de la contraccion en reposo '07-108. 110-112

La Tn | se eleva a partir de las 2-3 horas del comienzo de los sintomas, con
un valor maximo a las 16 horas, y desciende rapidamente a las 48 horas. A partir de
entonces se produce un descenso mas lento pudiendo detectarse hasta el 7° y 8°
dia ®'. Asi pues, su determinacion es muy util en los pacientes que consultan varios
dias después de haber presentado un presunto evento isquémico ">,

La sensibilidad de la troponina | para el diagndstico de 1AM es elevada, pero
su elevacién no es precoz, debiéndose esperar hasta 7 horas después del comienzo
de los sintomas para que sea préxima al 100% 0" """,

La sensibilidad de la Tn | para detectar IAM a partir de las 12 horas de
comenzado el dolor es mayor que la de la CK-MB y de la mioglobina, pero antes de
las 6 horas la sensibilidad de estos dos marcadores es superior a la de la troponina |
93, 114-116.

La presencia de pequefas elevaciones de Tn | en pacientes con angina
inestable o necrosis miocardica minima les confiere un peor prondstico, mientras
que cifras muy elevadas de troponinas en pacientes con |IAM permiten predecir
mayores posibilidades de presentar complicaciones graves a corto plazo® " 122,

La Tn I resulta util para el estudio de dolor toracico con clinica sugestiva y
ECG no diagnéstico, ya que posee una elevada sensibilidad y especificidad para la

deteccion del dafio miocardico irreversible’®. Aunque tanto la Tn | como la Tn T

presentan una sensibilidad y especificidad muy elevadas y similares para el



diagndstico de 1AM 3""6"18 |3 Th | parece ser mas sensible para necrosis poco
extensas' .

La elevacién de las troponinas tiene un valor prondstico tanto en el IAM '
como en la angina inestable 9 en donde indicaria la presencia de microinfartos.

Se ha observado que los pacientes con dolor toracico sugestivo de angina
con ECG y Tn | negativas no presentan nuevos eventos en los siguientes 30 dias®.
Por el contrario una elevacion de la Tn | tiene un valor predictivo positivo elevado
para eventos cardiacos graves'?°.

Con respecto a la Tn T, generalmente se ha adoptado como valor limite 0,1
ng/ml. Por encima de este nivel se considera una elevacion patolégica ya que
permite identificar pacientes con mayor riesgo 8 Diversos trabajos han demostrado
que la deteccion de valores elevados de TnT dentro de las primeras 24 hs de
evolucion en pacientes con cifras normales de CK y CK-MB identificarian a

subgrupos de pacientes con mayor riesgo a corto plazo 2%,

Garcia de la Villa et al. "3

, estudiando una serie de pacientes con dolor
toracico, ECG no diagndstico y cifras de CK normal en el momento del ingreso,
llegaron a la conclusién de que la elevacion de la Tn | por encima de 0,4 ng/ml
indica una alta probabilidad de que la etiologia del dolor sea isquémica.

Los escasos falsos positivos suelen ser por interferencias de otros
componentes séricos como la presencia de factor reumatoide que produce falsos
positivos para la Tn | pero no para la Tn T. Los falsos positivos de la Tn T pueden
observarse en pacientes con insuficiencia renal ®*. Otros autores refieren que la

sensibilidad de las troponinas puede estar disminuida en presencia de hemoglobina

libre en el suero (hemdlisis por la extraccion, anemia hemolitica) o de bilirrubina a



concentraciones superiores a 10 mg/100 ml *°. Pero lo que mas caracteriza y hace
que la Tn | sea una determinacién muy util es su alta cardioespecificidad, de manera
que ante pequenas elevaciones de este marcador, aunque sean minimas, debe
sospecharse la afectacion de las fibras cardiacas " 8% 104 107, 115, 117,127, 128 ' g ha
observado que incluso vasoespasmos con elevaciéon del ST de 2 minutos de
duracion puede elevar la Tn | 24 horas mas tarde. También se ha observado
elevacion de la Tn | en pacientes que sufrieron un edema agudo de pulmon
secundario a valvulopatias y a angina hemodinamica debida a taquicardias
ventriculares en pacientes con coronarias normales. Asi pues, es conveniente

descartar enfermedad cardiaca no coronaria a la hora de interpretar una cifra

elevada de Tn 1 '3,



2.1.2.4. Prueba de esfuerzo.

Es el test diagnéstico mas empleado para el diagndstico no invasivo de
enfermedad coronaria y para la valoracion de su severidad. La realizacién de una
prueba de esfuerzo para descartar enfermedad coronaria en los pacientes con dolor
toracico y ECG no diagnéstico en las unidades de dolor toracico o en el area de
Urgencias esta reservada para los enfermos con marcadores bioquimicos de dano
miocardico negativos, ofreciendo el beneficio de reducir su estancia hospitalaria s

La sensibilidad global de la prueba de esfuerzo convencional
electrocardiografica se encuentra entre el 67 y el 82% y su especificidad entre el 85 y el
90%. La menor sensibilidad (25-60%) se da en los pacientes con enfermedad de un
vaso, mientras que aumenta en los pacientes con enfermedad de 2 vasos (38 y 91%) y
con enfermedad de tres vasos (73 y 100%) ** *°. El valor predictivo positivo (VPS) se
sitia en torno al 80% y el negativo (VPN) alrededor del 30% ** %,

El grupo de pacientes que mas se puede beneficiar de la prueba ergométrica
diagnédstica es aquel que tiene una probabilidad pretest de enfermedad coronaria
intermedia, entre el 30 y el 70% "*°. Asi pues, la practica de una prueba de esfuerzo
para detectar enfermedad coronaria en los pacientes con dolor toracico no tipico,
ECG no diagndstico y marcadores bioquimicos de dafio miocardico negativos puede
ser de gran utilidad *°. En las unidades de dolor toracico el uso de la prueba de
esfuerzo se realiza segun algoritmos diagndsticos, permitiendo establecer una
estratificacion de riesgo y dar el alta mas precozmente y con un mayor grado de

seguridad ™.



La American Heart Association aconseja que el principal uso y funciéon de la
prueba de esfuerzo en las unidades de dolor toracico es reducir el numero innecesario
de hospitalizaciones y de los recursos sanitarios '*? en estos pacientes de bajo riesgo
(menos del 7% de probabilidad de enfermedad coronaria), sin recurrencia del dolor
toracico durante 6 a 9 horas de observacién ni dolor toracico persistente y en los que el
ECG no muestre elevacion ni depresion del segmento ST (Tabla 9). Para los pacientes
que presenten BRIHH, hipertrofia ventricular izquierda o estén en tratamiento con
digital se recomienda la realizacién de una prueba de esfuerzo isotdpica o un

ecocardiograma de esfuerzo.

Tabla 9. Requerimientos y contraindicaciones para la realizacion de una prueba de

esfuerzo en Urgencias. "%

Requerimientos

- Dos determinaciones normales de enzimas seriadas con intervalo de 4 horas.

- ECG durante la observacion y previo al esfuerzo normal o sin cambios significativos.

- Ausencia de anormalidades en el ECG basal que impidan la valoracién correcta del
electrocardiograma de esfuerzo (bloqueos, marcapasos).

- Ausencia de sintomas tipicos o atipicos entre la admision y la prueba de esfuerzo.

- Ausencia de dolor toracico en el momento de realizacion de la prueba ergométrica.

Contraindicaciones

- Cambios electrocardiograficos nuevos o evolutivos.

- Elevacion de los marcadores bioquimicos.

- Incapacidad para realizar esfuerzos.

- Empeoramiento o persistencia del dolor toracico desde el ingreso hasta el momento
de realizacion de la prueba.

- Perfil de alto riesgo clinico que indique la realizacion de un cateterismo cardiaco.




Tsakonis et al'®

seleccionaron 28 pacientes con dolor toracico y ECG no
diagndstico que acudieron a Urgencias (excluyendo aquellos con ST infradesnivelado
mas de Tmm y con sintomatologia clara de angina), a los que se les realizd una prueba
de esfuerzo en tapiz rodante limitada por sintomas, observandose que en 5 la prueba
fue positiva los cuales fueron hospitalizados. Ninguno de los 23 pacientes restantes
con resultado negativo que fueron dados de alta presentaron ninguna complicaciéon ni
reingreso durante un seguimiento de 6 meses. Kerns et al.™® mostraron resultados
similares en pacientes de bajo riesgo, que acudieron a Urgencias por dolor toracico y
ECG no diagnéstico, concluyendo que la realizacion de la prueba de esfuerzo acorta

1'% en un analisis

sustancialmente el tiempo de estancia hospitalaria. Gibler et a
retrospectivo, incluyeron 1.010 paciente (498 mujeres y 512 hombres) con dolor
toracico y ECG no diagnéstico que ingresaron en una Unidad de dolor toracico con
monitorizacion del segmento ST durante 9 horas, determinaciones seriadas de CK MB
y ecocardiograma en reposo. Cuando estos estudios fueron negativos se les practicd
una prueba de esfuerzo limitadas por los sintomas que sélo fue positiva en un 5% de
casos, lo que permitid dar el alta al resto de pacientes que no presenté ninguna
complicacién durante un seguimiento de 30 dias.

La prueba de esfuerzo es segura incluso en pacientes con angina inestable
estabilizada. La incidencia de infarto de miocardio o muerte dentro de las 24 horas
posteriores a la realizaciéon de la prueba de esfuerzo en estos enfermos es del 0,5%
(Tabla 10) 3% 3" | 5 ausencia angina o anormalidades en el ECG inducido por el

ejercicio en pacientes con un ECG en reposo normal identifican un grupo de bajo

riesgo para eventos coronarios "%,



Tabla 10. Seguridad de la prueba de esfuerzo (PE) en pacientes con angina inestable

estabilizada "%,

Pacientes con PE | Muerte o IAM dentro de
negativa las 24 hs post PE (%)
Butman et al. ' 125 1 (0,8)
Swahn et al. ' 400 1(0,3)
Wilcox et al. ™7 107 1(0,9)
TOTAL 632 3(0,5)

En el estudio ROMIO (Rapid Rule-Out of Myocardial Ischemia Observation) **,
se evalu6 en forma prospectiva a 100 pacientes que ingresaron en Urgencia por dolor
toracico, randomizandolos en dos grupos: uno en el cual se hospitalizaba a los
pacientes y otro que era observado en la unidad de dolor toracico. A todos ellos se les
aplicaba un algoritmo diagndstico ™ que incluia controles médicos, determinaciones
enzimaticas seriadas de CK MB, ECG cada 12 horas, monitorizacion continua del ST y
una prueba de esfuerzo limitada por los sintomas. Se detecté enfermedad coronaria en
6 pacientes (6%). La prevalencia de enfermedad coronaria no fue significativamente
diferente entre ambos grupos pero la realizacion de una prueba de esfuerzo acorté en
forma significativa el tiempo de estancia (11,9 frente a 22,8 horas) y disminuyo
significativamente el coste.

Polanczyk et al.'®

estudiaron 276 pacientes de bajo riesgo con dolor toracico y
ECG no diagndstico, realizandoles una prueba de esfuerzo a las 48 horas del dolor, no
evidenciandose ninguna complicacion al realizarla. En un seguimiento de 6 meses solo

se detectd un 2% de eventos en los 195 pacientes con ergometria negativa.



En los pacientes con prueba de esfuerzo (PE) positiva o dudosa, la posibilidad
de un evento fue del 15%. Estos mismos autores, mostraron que los pacientes con
prueba de esfuerzo negativa presentaron un menor niumero de reingresos a Urgencias
durante un seguimiento de 6 meses 47,

De los diferentes estudios en los que se ha valorado el papel de la PE en las
Unidades de Dolor Toracico (Tabla 11) ''! puede concluirse que es segura en los
pacientes con baja probabilidad de enfermedad coronaria permitiendo establecer una

estratificacion del riesgo de estos enfermos.

Tabla 11. Resumen de estudios que utilizan la prueba de esfuerzo en unidades de

dolor toracico "*2.

n Seguim. Test Complicaciones
Tsakonis et al. '*3 28 6,1m | Bruce mod. 0
Kems et al. ** 32 6m Bruce 0
Gibler et al. '® 1010 30d Bruce 0
Gomez et al. ** 50 No Cornell 0
Zalenski et al. ® 317 No Bruce mod. 0
Polanczyk et al. *’ 276 6m Bruce mod. 0
Farkouh et al. ™ 424 6m ? 0




2.1.2.5. Ecocardiograma.

El ecocardiograma permite realizar el diagndstico de diferentes entidades que
pueden causar dolor toracico como la pericarditis exudativa, la diseccion adrtica y la
miocardiopatia hipertréfica. También permite detectar anormalidades del
engrosamiento y contractilidad de las paredes miocardicas sugestivas de isquemia
activa o de necrosis miocardica establecida. En el paciente con dolor toracico
persistente el hallazgo de un engrosamiento y motilidad normal de las paredes
ventriculares hace muy improbable el diagnéstico de sindrome coronario agudo.

Por otra parte, el estudio ecocardiografico convencional también permite
detectar las complicaciones mecanicas de un IAM, como extensién de la zona de
necrosis, la presencia de trombosis, la ruptura del tabique interventricular y del musculo
papilar, y la sospecha de ruptura de la pared libre en presencia de derrame pericardico
y signos de taponamiento cardiaco.

Sarko et al.”*® observaron que el ecocardiograma en el area de Urgencias
tiene una sensibilidad y especificidad en torno al 90% para el diagndstico de IAM.
Sus resultados empeoran si la exploracion se realiza fuera del dolor. No obstante, el
ecocardiograma presenta limitaciones: no distingue entre infartos antiguos y
recientes, mientras que, por otra parte, no permite detectar anomalias regionales de
contractilidad en los infartos pequefios o no transmurales.

Peles et al.?®

practicaron un ecocardiograma durante el dolor en 43 pacientes
que ingresaron en Urgencias con dolor toracico sugestivo de IAM y ECG no
diagnéstico. A todos los pacientes les practicaron un ECG, determinaciones

enzimaticas de CK-MB cada 6 horas y coronariografia dentro de las tres semanas,

observando que la sensibilidad diagndstica del ecocardiograma bidimensional para



la deteccién de isquemia fue del 88% y la especificidad del 78%, con un valor
predictivo negativo del 82% y un valor predictivo positivo del 85%, mientras que la
sensibilidad para la deteccién de IAM fue del 92%, la especificidad del 53% y el valor
predictivo negativo del 94%. En un grupo de pacientes de similares caracteristicas,

Sasaki et al.'

comprobaron que la sensibilidad diagndstica de la exploracion
disminuye si se realiza en ausencia de dolor y en poblaciones con prevalencia baja
de cardiopatia isquémica .

En el caso de los pacientes con dolor toracico y que se encuentran
asintomaticos en el momento del examen, el estudio ecocardiografico puede ser
normal. En estos casos el uso de esfuerzo o de farmacos (dobutamina) capaces de
aumentar el consumo miocardico de oxigeno permite detectar zonas de isquemia
miocardica activa.

Comparada con la prueba de esfuerzo estandar, la ecocardiografia de estrés
aporta informacion adicional sobre la localizacién de la isquemia miocardica.

Cuando una causa no cardiolégica impide la realizacion de ejercicio, la
ecocardiografia de estrés farmacoldgico (dobutamina, dipiridamol, adenosina) es
una alternativa. Parece aconsejable realizar la ecocardiografia con estrés
farmacolégico preferentemente con estimulantes adrenérgicos (dobutamina) que con
vasodilatadores (dipiridamol, adenosina) ya que algunos estudios comparativos han

demostrado menor sensibilidad con estos tltimos "'143,

Varetto et al.'

compararon la gammagrafia de perfusion miocardica de
esfuerzo con el ecocardiograma en 27 pacientes consecutivos ingresados en la
unidad coronaria con un dolor toracico, ECG no diagndstico y enzimas negativos,

concluyendo que la sensibilidad del *™Tc sestamibi para la deteccién de



enfermedad coronaria fue superior a la de la ecocardiografia (100% frente a 42%)
asi como la especificidad (93% frente a 80%). Otras series han reportado similar
sensibilidad y especificidad para el eco de esfuerzo (80% y 90%) comparadas con
las del SPET (89% y 90%) respectivamente '*°. Fleischeman et al.® en un meta-
analisis de 902 articulos publicados entre enero de 1990 y octubre de 1997,
mostraron que la especificidad para la deteccion de enfermedad coronaria era
ligeramente superior para el ecocardiograma de esfuerzo (77% vs 64%) mientras
que la sensibilidad del SPET era ligeramente superior (87% vs 85%).

Colon et al.?’

demostraron que la practica de un eco de estrés a los pacientes
con dolor toracico atipico en el area de urgencias reducia costos, hospitalizaciones
innecesarias y la necesidad de posteriores evaluaciones 2 ¢ | uego de que los
pacientes completaron 4 horas de observacion, sin alteraciones en el ECG,
negatividad de las enzimas cardiacas y ecocardiograma en reposo normal, se les
realiz6 una prueba de esfuerzo en tapiz rodante limitada por sintomas en 78
pacientes (72%). En los pacientes que no se pudo realizar esfuerzo por incapacidad
fisica se realizé test con dobutamina (30 pacientes, 28%). El test de esfuerzo fue
positivo en 10 pacientes (9%) y el eco en 8 pacientes (7%). El 97% de los pacientes
en que la prueba de esfuerzo fue negativa y el 100% de los que tenian el eco de
esfuerzo normal estaban libres de complicaciones al cabo de un afio. La sensibilidad
del eco de esfuerzo, como otros métodos no invasivos, es mayor en pacientes con
enfermedad multivaso y en aquellos con estenosis superiores al 70% '#+14°.

Debe tenerse en cuenta que la practica de un eco de esfuerzo presenta

limitaciones en los pacientes que no poseen buenas ventanas acusticas, cuando no



se dispone de un equipo de alta calidad con segundo harmonico y si la experiencia
del operador es inadecuada.

Las recomendaciones de la Sociedad Americana de Ecocardiografia para
realizar e interpretar un eco de estrés son: entrenamiento formal en ecocardiografia
por un minimo de un ano, estar trabajando activamente en un laboratorio de
ecocardiografia, una curva de aprendizaje con un minimo de 200 estudios y la
realizacion de un minimo de 40 ecos de estrés al mes '°°'°".

Otras exploraciones encaminadas a la deteccién de calcio en las arterias

coronarias 1% 193

o a la delimitacion del area de necrosis mediante imagenes tardias
de RMN con gadolinio "*'° tienen un papel secundario en los pacientes con dolor

toracico en el area de Urgencias.



2.1.2.6. SPET de perfusion miocardica.

SPET de perfusiéon miocardica precoz en reposo.
A finales de la década de los 70 se propuso la utilizacion de imagenes de

perfusion miocardica con radionuclidos en la evaluacion de pacientes con infarto de

| 160

miocardio. Wackers et a practicaron una gammagrafia planar de perfusion

miocardica con talio-201 a pacientes ingresados en la Unidad Coronaria
describiendo los defectos de perfusion de los enfermos con IAM. Esta exploracién
demostré tener una sensibilidad superior al 90% para el diagnéstico de infarto de

miocardio cuando demostraba disminucion o ausencia de perfusion en la zona

80, 161

necrética . Es por ello que, con el advenimiento de la técnica tomografica y la

incorporacion de los compuestos tecneciados, el SPET de perfusion miocardica se

20

ha indicado en pacientes con dolor toracico y ECG no diagndstico Por las

182 pueden

caracteristicas farmacocinéticas y fisicas de los agentes tecneciados
obtenerse las imagenes hasta 3 horas después de su administracién, reflejando la
perfusién miocardica en el momento de la inyeccidn con una mayor precision que las
técnicas planares en cuanto a la localizacién, severidad y extension de los

defeCtOSm’ 22,43, 163, 164,

Bilodeau et al.'®®

, mediante la inyeccién de compuestos tecneciados en un
estudio con comprobacion coronariografica hallaron una sensibilidad del 65% y una
especificidad del 79% para el diagnéstico de enfermedad coronaria en los 19
pacientes en que se les habia inyectado el radiotrazador fuera del dolor, mientras

que en los 26 pacientes en los que el tecnecio-99,, se inyecté durante el dolor

toracico los valores de sensibilidad y especificidad fueron del 96% y 88%.



En un 88% de casos la localizacion del defecto de perfusion se correspondia
con la arteria coronaria mas severamente estendética.

Stowers et al."®®

, en una serie de 200 enfermos, obtuvieron una sensibilidad
similar (95%) cuando se inyectaba el radiotrazador intra dolor o dentro de las dos
horas de iniciados los sintomas, siendo muy inferior (35%) cuando la inyeccion se

realizaba mas tardiamente. Morris et al.'®’

compararon las imagenes inyectadas con
tecnecio-99m durante el dolor o inmediatamente después del dolor, con las
imagenes de esfuerzo realizadas posteriormente, mostrando una fuerte correlacion

entre ambas. Hilton et al.??

estudiaron 102 pacientes en los que inyectaba el
radiotrazador durante la presentacion de los sintomas, mostraron una incidencia de
complicaciones coronarias del 1,4% al aio en el grupo de pacientes con estudio
normal, del 13% en aquellos con estudios dudosos y del 71% en el grupo de
pacientes con estudio claramente anormal. Estos autores sugerian que los pacientes
con perfusion miocardica en reposo normal podrian ser dados de alta de Urgencias
sin riesgo, completando su estudio de forma ambulatoria.

Ziffer et al.'®® desarrollaron un protocolo en el que dividian a los pacientes con
dolores toracicos prolongados en los que persistia el dolor a su ingreso de aquellos
en los que el dolor ya se habia resuelto. A los primeros se les inyectaba el
compuesto tecneciado durante el dolor y si el estudio era normal se daba de alta al
paciente, remitiendo o no a realizar una tomogammagrafia de esfuerzo segun la
probabilidad de enfermedad coronaria. Si la tomogammagrafia correspondiente a la
inyecciéon intra-dolor era positiva se hospitalizaba al paciente. En el grupo de

pacientes en los que el dolor toracico ya habia cedido a su llegada a Urgencias, se

realizaba una inyeccién con talio-201 en reposo. Si el SPET en reposo era anormal



el paciente se ingresaba mientras que si el resultado de la tomogammagrafia de
perfusion miocardica era negativo, se practicaba un SPET de esfuerzo o de estrés
farmacolégico con compuesto tecneciado una vez comprobado que la curva
enzimatica era negativa. Los resultados de los 2.737 pacientes estudiados fueron los
siguientes: en el 32% de los enfermos soélo se practicaron imagenes en reposo
(pacientes que se inyectaron intra-dolor), mientras que en el 68% restante se
practicaron imagenes en reposo y luego de estrés. El 77% de los pacientes fueron
dados de alta y el 23% fueron hospitalizados. La utilizacion del SPET de perfusiéon
miocardica se asocié a una reduccidn significativa de la tasa de complicaciones
(mortalidad e infarto no fatal) de los pacientes dados de alta. El porcentaje de
complicaciones anuales de los pacientes dados de alta de Urgencias antes y
después de la puesta en marcha del protocolo fue de un 2,7% y un 0,17%
respectivamente.

En otra serie de 64 pacientes en la que se realiz6 coronariografia y
gammagrafia con inyeccion del radionuclido entre 2 y 8 horas después del dolor se
observd que los 34 pacientes que tuvieron un estudio de perfusién miocardica
normal no tenian lesiones coronarias, mientras que de los 30 enfermos con estudio
de perfusiéon miocardica anormal 27 tuvieron enfermedad coronaria. La sensibilidad
de la gammagrafia fue del 100%, la especificidad del 92%, el valor predictivo
negativo del 100% y el valor predictivo positivo del 90% 20 Asi pues, parece que la
sensibilidad del método no parece disminuir de forma significativa cuando la
inyeccién se realiza en ausencia de sintomas, siempre y cuando sea dentro de las

primeras horas del ingreso "%,



Heller et al.®'

, en una serie de 357 pacientes que provenian de seis centros
diferentes, hallaron que de los 20 pacientes (6%) que tuvieron un IAM durante el
periodo de hospitalizacion, 18 tuvieron imagenes de perfusion anormal (sensibilidad
del 90% y de valor predictivo negativo del 99%). Estos autores concluian que la
tomogammagrafia de perfusién miocardica en reposo para la prediccion de |IAM
permitia dar de alta con bastante seguridad a los pacientes con estudios negativos,
reduciendo en un 57% los ingresos hospitalarios con una media de ahorro de costes
por pacientes de 4.258 ddlares.

Tatum et al.™

evaluaron la seguridad y eficacia de las imagenes de perfusion
miocardica con compuestos tecneciados en Urgencias en 438 pacientes con dolor
toracico y ECG no diagndstico y con una probabilidad baja o moderada de padecer
un sindrome isquémico agudo. Estos autores encontraron que 338 pacientes tenian
un estudio normal y 100 anormal con una sensibilidad del 100% y una especificidad
del 78% para el diagnéstico de IAM. En el seguimiento al aino observaron que las
complicaciones isquémicas o la muerte solo tuvieron lugar en aquellos paciente que
tenian un resultado anormal. Iguales resultados obtuvieron Kontos et al. en una serie
de 532 pacientes: ninguno de los pacientes con estudio de perfusion miocardica de
reposo normal presentd complicaciones coronarias durante el seguimiento (valor

predictivo negativo del 99%) '7°.



Comparacién entre el SPET de perfusiéon miocardica precoz en reposo y el de
esfuerzo-reposo.

Conti et al.'""

compararon la sensibilidad diagnéstica del SPET de perfusiéon
miocardica en reposo con el de esfuerzo en una serie de 231 pacientes sin historia
previa de cardiopatia isquémica. A los pacientes (n: 80, 35%) que habian presentado
dolor con un intervalo inferior a las tres horas de su llegada a Urgencias se les
practico una tomogammagrafia de perfusion en reposo. Al resto (n: 151 pacientes,
65% de los casos) se les realiz6 un SPET de perfusion miocardica de esfuerzo
dentro de las siguientes 24 horas. Un total de 159 pacientes tuvieron un SPET
negativo (48 de reposo y 111 de esfuerzo). De los 72 estudios positivos (32 de
reposo y 40 de esfuerzo) se confirmd enfermedad coronaria en 34 (15% de la
poblacién en general, 47% de los SPET positivos). No hubieron diferencias
estadisticamente significativas entre el SPET de esfuerzo y reposo para el
diagnéstico de enfermedad coronaria o para la prediccion de complicaciones
isquémicas durante el seguimiento (Tabla 12). La conclusién de este estudio fue que
la exactitud diagnostica del SPET de esfuerzo en pacientes con dolores toracicos

que llegan a urgencias con mas de 3 horas de evolucién es comparable con la del

SPET realizado en el momento de presentacion de los sintomas.



Tabla 12. Comparacion entre el SPET de perfusion miocardica de reposo y el SPET

de esfuerzo-reposo para la deteccion de enfermedad coronaria y/o complicaciones

isquémicas en el seguimiento '"".

Enf. Coronaria o complicaciones SPET de reposo P SPET de esfuerzo | Total SPET
coronarias durante el seguimiento (n =80) (n=151) (n=231)
Sensibilidad 94% 0,748 95% 94%
Especificidad 75% 0,148 83% 80%
VPP 50% 0,469 45% 47%
VPN 98% 0,531 99% 99%
Exactitud 79% 0,250 85% 84%

VPP: Valor predictivo positivo. VPN: Valor predictivo negativo.

Comparacion entre el SPET miocardico de perfusion de esfuerzo-reposo y la
prueba de esfuerzo convencional.

En este mismo estudio se compard la sensibilidad diagndstica para
cardiopatia isquémica entre el SPET de esfuerzo y el ECG de esfuerzo. En 13 de los
18 pacientes con SPET de esfuerzo positivo se documenté enfermedad coronaria
por angiografia. La prueba de esfuerzo sélo detecté enfermedad coronaria en 5 de
18 pacientes con SPET positivo y enfermedad coronaria comprobada. Por otro lado,
la prueba de esfuerzo mostré un “patron isquémico” en 7 pacientes con
gammagrafia y angiografia negativa. EI SPET de esfuerzo fue positivo en 22
pacientes con angiografia negativa (15% de falsos positivos) (Tabla 13). La

deteccién de patrones isquémicos fue significativamente mayor para el SPET de




esfuerzo (12%, 18/151) que para la prueba de esfuerzo convencional (3%, 5/151)
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Tabla 13. Comparacién entre SPET de perfusién miocardica de esfuerzo-reposo y la
prueba de esfuerzo convencional para la deteccion de enfermedad coronaria y/o

eventos cardiacos en el seguimiento '"".

Enf. Coronaria o complicaciones | SPET de esfuerzo P Test de esfuerzo
coronarias durante el seguimiento (n=151) (n=151)
Sensibilidad 95% < 0,001 28%
Especificidad 83% 0,001 95%

VPP 45% 0,599 42%
VPN 99% 0,002 91%
Exactitud 85% 0,617 87%

VPP: Valor predictivo positivo. VPN: Valor predictivo negativo.

Asi pues, debe considerarse que una evaluacion completa de los pacientes
con dolor toracico, ECG normal o no diagndstico y con marcadores bioquimicos

negativos deberia comprender la practica de una prueba de estrés 72174,

Comparacion entre la estrategia con estudios radioisotopicos y el manejo
convencional.

1., en un estudio de 2.475 pacientes con dolor toracico y sin

Udelson et a
historia previa de enfermedad coronaria provinentes de 7 centros, compararon la
eficacia y costos del grupo de pacientes en los que se les practicé una prueba isotopica

con el resto. Observaron que el 97% de los casos fue ingresado apropiadamente con

diagnostico final de infarto, tanto en el grupo con isétopo como en el resto.




Sin embargo, en el grupo mas numeroso en el cual no se diagnostico
isquemia aguda las técnicas isotdpicas redujeron el numero de admisiones, siendo

del 52% para las técnicas gammagraficas y del 42% para el resto ( p < 0,001 ).

Comparacion entre el SPET de perfusion miocardica y la ecocardiografia.

Varetto et al."* compararon la gammagrafia de perfusion miocardica de
esfuerzo con el ecocardiograma en 27 pacientes consecutivos ingresados en la Unidad
Coronaria, concluyendo que la sensibilidad del 9MTc sestamibi para la deteccién de
enfermedad coronaria fue superior a la de la ecocardiografia (100% frente a 42%) asi
como la especificidad (93% frente a 80%). Otras series, sin embargo, han reportado

resultados similares (Tabla 14) 2% 100. 140. 145,

Tabla 14. Utilidad del ecocardiograma en el diagnéstico de isquemia miocardica en

Urgencias en pacientes con dolor toracico y ECG no diagnéstico '"".

N | Prevalencia (%) | S(%) | E (%) | VP+ (%) | VP-(%)

Peels et al.?® 43 58 88 78 85 82
Sasaki et al.’*° 18* 44 89 100 100 90

28** 50 64 93 90 72
Gibler et al. ' 901 2 47 99 50 99

E= Especificidad, S = Sensibilidad, VP= Valor predictivo.

*Con dolor en el momento del ecocardiograma. , ** Sin dolor en el momento del ecocardiograma.



Fleischeman et al.?®

en un metaanalisis de 902 articulos publicados entre enero
de 1.990 y octubre de 1.997, mostraron que la sensibilidad del SPET para la deteccion
de enfermedad coronaria era ligeramente superior con respecto al ecocardiograma de

esfuerzo (87% vs 85%) mientras que la especificidad de esta ultima exploracion era

ligeramente superior a la del SPET (77% vs 64%).

Comparacion entre la gammagrafia de perfusion miocardica y los marcadores
bioquimicos de lesién miocardica.

Kontos et al.?®

realizaron un estudio en el cual comparaban las imagenes de
gated SPET en reposo con *™Tc-sestamibi con los valores de CK, CK-MB y troponina |
determinados cada 8 horas, en 620 pacientes admitidos en Urgencias por dolor
toracico y ECG no diagnéstico. Las imagenes de perfusion miocardica fueron positivas
en el 13% de los pacientes y las troponinas en el 6% respectivamente. La sensibilidad
para deteccién de IAM no fue significativamente diferente entre los dos grupos (92%
para la gammagrafia y 90% para la troponina ) (Tabla 15). Sin embargo, la sensibilidad
para la prediccion de revascularizacion o enfermedad coronaria significativa, fue mas

alta para la gammagrafia que para la troponina | 18



Tabla 15. Eficacia de las imagenes de perfusion miocardica y de la troponina | para

el diagnéstico de IAM y para la prediccion de revascularizacion 2.

Sensibilidad (%) | Especificidad (%) OR

IAM
Imagenes de perfusion 92 (81-96) 67 (63-71) 22 (6,2-57)
Troponina | > 2,0 ng/mL 90 (79-95) 96 (94-98)* 230(66-590)
Troponina | < 2,0 ng/mL 97 (88-99) 94 (92-96)* 460 (60-1900)
Revascularizacion
Imagenes de perfusion 81 (69-89) 74 (70-77) 12 (4,7-23)
Troponina | > 2,0 ng/mL 17 (17-29)* 98 (96-99)* 9,3 (3,6-23)

26 (16-39)* 96 (94-98)* 9,4 (4,2-20)

Troponina | < 2,0 ng/mL

* P < 0,001 comparado con las imagenes de perfusion.




2.1.3. Criterios diagnédsticos del infarto agudo de miocardio.

La definicion inicial del IAM propuesta por la OMS 76178

, en la que se exige la
presencia de 2 de 3 posibles indicadores (clinica tipica, alteraciones
electrocardiograficas caracteristicas y alteraciones enzimaticas correspondientes a
necrosis miocardica ) es bastante especifica pero poco sensible. Apoyandose en la
misma diversos grupos habian establecido criterios de IAM no estrictamente
homogéneos'"®"'®°. Pero la necesidad de una redefinicion clinica del IAM se hacia
necesaria ante la disparidad de estos criterios diagndsticos empleados en los ultimos
afnos en un intento de alcanzar mayor sensibilidad y especificidad diagnésticas. Esta
redefinicion del IAM debia ser sencilla y estar avalada por organismos
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internacionales de maxima solvencia Por ello, la European Society of

Cardiology y el American College of Cardiology han propuesto recientemente una
nueva definicion clinica de infarto de miocardio (Tabla 16)'"® 2%2,

Esta nueva definicion se basa sobre todo en la disponibilidad de marcadores
biolégicos mas sensibles y especificos (troponina y CK-MB masa) que los utilizados
previamente (CK, CK-MB) y presenta la ventaja de adaptarse a las posibilidades
reales del diagndstico actual, en especial durante la fase aguda del infarto.

Elevaciones transitorias de estos marcadores por encima del percentil 99 en
la poblacion normal deben ser considerados como anormales e indicativos de
necrosis en ausencia de otros procesos patoldgicos graves 2°°2°1,

Para el diagndstico de IAM se exige uno de 2 criterios: hallazgos anatémicos de
necrosis miocardica o presencia de curva (elevacion y descenso) de marcadores

biologicos de necrosis acompafado de sintomas isquémicos o alteraciones

electrocardiograficas. Para el diagnéstico de infarto antiguo los criterios pueden ser



anatomicos o electrocardiograficos (presencia de onda Q). Es interesante sefalar que,
excepto los hallazgos anatomopatolégicos, los otros elementos de diagndstico no
discriminan la causa de la necrosis, aunque la mas frecuente sea la isquémica.

También es preciso recordar que los nuevos criterios no son tan diferentes de
los antiguos, siendo la unica diferencia real el empleo de marcadores bioquimicos de
necrosis mas sensibles y especificos que los clasicos.

En la practica, las alteraciones enzimaticas nunca deben constituir el criterio
principal de diagnodstico para la toma de decisiones, ya que las indicaciones de
tratamiento de reperfusion (trombolisis o revascularizacidn mecanica) se establecen
ante la presencia de sintomas clinicos y elevaciéon del segmento ST, cuando los
marcadores bioquimicos todavia pueden no estar alterados.

El aspecto mas controvertido de los nuevos criterios de diagnostico esta en
relacion con la epidemiologia. Criterios mas sensibles aumentan de manera
considerable el numero de pacientes con infarto y se estima que este incremento
puede ser proximo al 25%.

Con respecto al prondstico del IAM, al ser los nuevos criterios mas sensibles
podran identificarse pacientes de menor riesgo. Si bien la elevacién de troponina
guarda una relacién directa con el prondstico, la valoracion global del prondstico es
multifactorial y debe incluir los factores clasicos: edad, tamafio del infarto, funcién
ventricular, isquemia residual, etc.

En resumen, los nuevos criterios diagndsticos del infarto agudo de miocardio
propuestos por la European Society of Cardiology y el American College of
Cardiology presentan la ventaja de adaptarse a las posibilidades reales de

diagnéstico actual, en especial durante la fase aguda del infarto, y el inconveniente



de ser diferentes a los criterios establecidos que sirven de referencia epidemioldgica,

prondstica y terapéutica 17 199 202204

Tabla 16. Definicion de infarto agudo de miocardio segun criterios de la ESC/ACC
202

Criterios de infarto agudo de miocardio.

Cualquiera de los 2 criterios siguientes:

1. Aumento caracteristico y disminucion progresiva (troponina) o aumento y
disminucién mas rapida (CK-MB masa) de marcadores biolégicos de necrosis
miocardica, acompanados de al menos uno de los siguientes:

— Sintomas de isquemia

— Aparicion de nuevas ondas Q de necrosis en el ECG

— Cambios en el ECG sugestivos de isquemia (elevacion o depresiéon del
segmento ST)

— Intervencién coronaria (p. ej. angioplastia coronaria)

2. Hallazgos anatomopatoldgicos de IAM

Criterios de infarto de miocardio establecido (o antiguo)

Cualquiera de los 2 criterios siguientes:

1. Aparicion de nuevas ondas Q patolégicas en ECG seriados. El paciente puede
recordar o no sintomas previos. Los marcadores bioquimicos de necrosis miocardica
pueden haberse normalizado dependiendo del tiempo transcurrido desde el proceso

agudo

2. Hallazgos anatomopatoldgicos de infarto de miocardio cicatrizado o en proceso de

cicatrizacion.




2.1.4. Algoritmos diagnosticos.

Las finalidades de las Unidades de dolor toracico son reducir los errores
diagnésticos, los ingresos innecesarios, las altas inadecuadas y, con ello, los

costes sanitarios (Tabla 17) "4©:18.61.78:203-217

Tabla 17. Objetivos de las Unidades de dolor toracico '.

1. Aumentar la capacidad diagndéstica ante el paciente con dolor toracico.

2. Ajustar el tiempo de estancia necesario en Urgencias.

3. Evitar hospitalizaciones innecesarias.

4. Disminuir costes y sobrecargas en recursos diagnosticos y humanos
innecesarios.

5. Evitar errores diagnosticos, las complicaciones potencialmente letales y las
consecuencias legales.

6. Mejorar la calidad asistencial.

Los pacientes con bajo y alto riesgo de enfermedad coronaria representan
un 15 - 20% de los enfermos que acuden a Urgencias por dolor toracico, mientras
que los pacientes de riesgo intermedio suman los dos tercios restantes (Tabla

18).



Tabla 18. Probabilidad de enfermedad coronaria en pacientes con dolor toracico

16

Probabilidad elevada

Probabilidad intermedia

Probabilidad baja

Cualquiera de los

siguientes hallazgos:

Historia conocida de

enfermedad coronaria.

Angina confirmada:
Varones de > 60 anos o

mujeres > 70 afos.

Cambios hemodinamicos o
cambios en el ECG con

dolor.

Angina variante

Elevacién o depresién del

ST>1 mm.

Inversion onda T simétrica
marcada en multiples

derivaciones precordiales

Ausencia de factores de
probabilidad elevada y

cualquiera de los siguientes:

Angina confirmada: hombres
< 60 afos o mujeres <70

anos.

Angina probable: hombres >
60 anos o mujeres > 70

anos.

Probable ausencia de
angina en diabéticos o no
diabéticos con > dos

factores de riesgo mas.

Enfermedad vascular extra-
cardiaca.

Depresion del ST 0,5-1 mm.

Inversibon deonda T > 1 mm
en derivaciones con onda R

dominante.

Ausencia de factores de
probabilidad elevada o

intermedia pero con:

Dolor toracico
probablemente no

anginoso.
Un factor de riesgo, pero

no diabetes.

Onda T plana o invertida >
1 mm en derivaciones con

onda R dominante.

ECG normal.




Por este motivo se han desarrollado estrategias integradas para el

diagnéstico y tratamiento de estos pacientes’ creandose algoritmos diagnésticos &

9 que incluyen la realizacién de ECG seriados o la monitorizacién continua del

ECG, determinaciones seriadas de marcadores de lesidn miocardica y la practica

de otras pruebas diagnosticas (prueba de esfuerzo convencional, ecocardiograma

y gammagrafia de perfusién miocardica) segun las disponibilidades de cada

centro 2*2'® (Figura 2) (Tabla 19).

Tabla 19. Protocolos de manejo en diferentes Unidades de dolor toracico 2.

Estudio Duracion ECG Marcadores Test adicional
(horas) bioquimicos
Monitorizacion
Hoekstra et al.??° 9 continua ST | CK-MB: 0, 3, 6, 9 hs. | Ergometria isotopica (*°'Tl)
Prueba de esfuerzo
Doherty et al.?*’ 9 0,3,6y9hs. | CK-MB: 0, 3,6, 9 hs. | Ergometria isotdpica (**'Tl)
Monitorizacion Ecocardiograma
Gibler et al.?™® 9 continua ST | CK-MB: 0, 3, 6, 9 hs. Prueba de esfuerzo
Monitorizacién | CK total y CK-MB: 0, | Ergometria isotépica (*°'Tl)
Gomez et al.** 9 continua ST 3,6y9hs. Eco dobutamina
Monitorizacion | CK total y CK-MB: 0, Prueba de esfuerzo
Mikhail et al.?* 8 continua ST 4y 8 hs con o sin Eco-etrés
mioglobina cada 4 hs. Ergometria isotopica.
Zalenski et al.™ 12 0,6y12hs. | CK-MB:0, 4,8y 12 Prueba de esfuerzo

hs.

201 7] = Talio-201




ST supradesnivelado

Elevacion inicial de CK-MB,
Tn |, TnT, identificacion de
grupos de alto riesgo.

Dolor toracico

ECG

\4
ST infradesnivelado

ECG no diagnéstico
o normal

l

Elevacion de CK-MB, Tn |,
TnT, identificaciéon de
grupos con incrementos de
complicaciones.

Mioglobina, CK-MB y
troponinas seriadas
cada 0, 3, 6 hs.

Hospitalizacién

Estratificacion de
riesgos con estudios
funcionales o de
imagenes.

Alta hospitalaria

Figura 2. Algoritmo de estudio de dolor toracico segun Kirk et a
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Algoritmos diagnésticos que incluyen una prueba de esfuerzo convencional.

El uso de la prueba de esfuerzo se ha recomendado en algunos de los
algoritmos diagnésticos (Figuras 3 y 4) "% 3134 Algunos autores han realizado
la prueba de esfuerzo entre las 6 y las 9 horas del fin del dolor, siempre con la
condicion de que las pruebas de laboratorio y los ECG seriados sean negativos, y
han demostrado que con ello puede darse el alta mas precozmente a los
pacientes con pruebas negativas, sin que se hayan reportado complicaciones
durante un seguimiento de 30 dias "% 3*'% Otros autores, que realizaron una
prueba de esfuerzo a las 48 horas del dolor y efectuaron un seguimiento de 6
meses, detectaron sélo un 2% de complicaciones isquémicas durante el
seguimiento y un menor numero de reingresos en los pacientes con ergometria
negativa’’. En el estudio ROMIO (Rapid Rule-Out of Myocardial Ischemia
Observation) ** se randomizaron los pacientes de bajo riesgo en dos grupos: uno
en el cual se hospitalizaba a los pacientes y otro que era observado en la Unidad
de dolor toracico . La realizacion de una prueba de esfuerzo acorté de forma
significativa el tiempo de estancia hospitalaria (11,9 frente a 22,8 horas) y
disminuy® significativamente el coste.

De los diferentes estudios en los que se ha valorado el papel de la prueba
de esfuerzo convencional en las Unidades de dolor toracico puede concluirse que
la prueba de esfuerzo limitada por sintomas es segura en los pacientes con baja
probabilidad de enfermedad coronaria y permite establecer una aceptable

estratificacion prondstica '®'?% 3" (Tablas 20 y 21).



Tabla 20. Seguridad en el seguimiento de los pacientes a los que se realizd una

prueba de esfuerzo convencional previa al alta de las Unidades de dolor toracico.?

Estudio Pacientes | Seguimiento Complicaciones si la PE es negativa
Doherty et al. %’ 176 9 meses Ninguna.
Gibler et al. ?™® 829 1 mes 1 Infarto a los 3 dias.
Gomez et al. ** 46 1 mes Ninguna.
Mikhail et al. % 410 5 meses 1 1AM a los 6 dias.
Tabla 21. Prueba de esfuerzo convencional en las Unidades de dolor toracico'?,
Autores N° de Seguimient Test de Efectos | Prevalencia Conclusiones
pacientes o esfuerzo | adversos' %
Tsakonis et al.™ 28 6,1 mes | Bruce modif. 0 0 Seguridad dela PE.
Seguridad del test de
Kerns et al.® 32 6 meses Bruce 0 0 esfuerzo y reduccién
de costes.
Sen:29%, Esp: 99%,
Gibler et al.'® 1010 30 dias Bruce 0 5 VPP:44% ", VPN:
99% "
Reduccion de costes
Gomez et al.** 50 (+ 50 Ninguno Cornell 0 6 Vs grupo control.
control)
Bruce Sen:90%, Esp: 50% ",
Zalenski et al.™ 317 Ninguno modificado 0 9,5 VPN: 98% "
Bruce Sen: 73%, Esp: 74%,
Polanczyk et al."® 276 " 6 meses modificado 0 25 VPN: 98%
No Reduccion de costes
Farkouh et al.™’ 424 6 meses | especificado 0 vs grupo control. ¥
VPN = Valor predictivo positivo, VPP = Valor predictivo negativo.
I = Muerte por infarto de miocardio; Il = Respecto al diagnéstico y admisién en 30 dias de seguimiento; lll =

Respecto al diagnostico de admisién de todos pacientes; IV = Inchuidos 70 pacientes ( 25%) con historia de
cardiopatia isquémica, V = Comparacion entre la unidad de dolor toracico y admision del hospital.




Sintomas sugestivos de sindrome coronario agudo

!

v

Cambios en ECG sugestivos de IAM o Al

ECG no diagnéstico

Positivo

en reposo

Estudio de perfusion miocardica

Neagativo

l

Alta hospitalaria
y seguimiento

h 4

Hospitalizar
A
Positivo
Positivo

Después de 6 horas:

Marcadores bioquimicos cada 0, 3, 6 hs.

Monitorizaciéon continua del ST.

Negativo

IAM = Infarto agudo de miocardio
Al = Angina inestable

Prueba de esfuerzo

Negativo

Alta hospitalaria

Figura 3. Algoritmo de estudio de dolor toracico segtin Bassan et al. '




Paciente con dolor toracico
no traumatico

Urgencias

Evaluacion inicial

Anamnesis, exploracién
fisica, ECG

ECG patologico

STt

!

Unidad de dolor toracico

Ingreso UC

ECG Normal
STYoT() DT tip /atip DT ho coronario
Repetir+ECG + Rx Térax
CK-MB, Tn Alta de la UDT
Valorar otros diagnésticos
4~
vSI NO

Ingreso l

30
minutos

Observacion

\ Repeticién ECG, CK MB, Tn \

CKMBoTn(+)o
ECG patoldgico

o recidiva del dolor toracico

CKMBoTn(-)o
ECG Normal

Ingreso

Evaluacion pre alta

Prueba de esfuerzo

N\

Si (+) Si ()

Ingreso Alta

9-24 hs

Fi%yra 4. Algoritmo de estudio de dolor toracico segun Bayén Fernandez et
al



Algoritmos diagnoésticos que incluyen una gammagrafia de perfusion precoz
en reposo o de esfuerzo-reposo

Diversos autores han utilizado la gammagrafia de perfusion miocardica en
reposo en la Unidad de dolor toracico, con ligeras diferencias en cuanto al margen
de tiempo aceptado para su practica con respecto a la finalizacion del dolor '°°1¢¢
(Tabla 22) (Figuras 5y 6).

Desde el punto de vista prondstico también se ha demostrado el valor de
esta exploracién. Cuando se inyectaba el radiotrazador durante la presentacion de
los sintomas la incidencia de complicaciones coronarias al afo era del 1,4% en los
pacientes con un estudio normal, mientras que en aquellos enfermos con estudios
dudosos era del 13% y en el grupo de pacientes con estudio claramente anormal
era del 71%, sugiriendo que los pacientes con perfusion miocardica en reposo
normal podrian ser dados de alta de Urgencias sin riesgo, completando su estudio
de forma ambulatoria *'.

Conti et al."”" compararon la sensibilidad diagndstica del SPET de perfusion
miocardica en reposo con la del esfuerzo. En los pacientes que habian presentado
dolor con un intervalo inferior a las tres horas de su llegada a Urgencias se les
practico una tomogammagrafia de perfusion en reposo y en el resto se les realizo
un SPET de perfusion miocardica de esfuerzo en las siguientes 24 horas. La
conclusién de este estudio fue que la exactitud diagndstica del SPET de esfuerzo
en pacientes con dolor toracico que llegan a Urgencias con mas de 3 horas de
evolucion es comparable con la del SPET realizado en el momento de

|.32

presentacion de los sintomas. Ziffer et al.” aplicaron un protocolo diferente segun



los pacientes consultaran por un dolor toracico persistente o ya resuelto a su
llegada a Urgencias. A los primeros se le inyectaba el radiotrazador tecneciado
durante el dolor; si el SPET era negativo se daba de alta al paciente y
posteriormente se practicaba una prueba de esfuerzo ambulatoria dependiendo de
la probabilidad clinica de cardiopatia isquémica. En los pacientes con dolor
toracico resuelto se administraba una inyeccion de talio-201 en reposo. Si la
gammagrafia era anormal, se ingresaba al paciente debiendo administrarse
terapia anti-isquémica y considerando la practica de una coronariografia. Si la
gammagrafia era normal, se practicaba un SPET de esfuerzo con compuestos
tecneciados antes de dar de alta al paciente, ya que se consideraba que podria

tratarse de un dolor toracico ya resuelto secundario a angina inestable (Figura 6).

Dolor toracico

Dolor toracico persistente Dolor toracico resuelto a
a la llegada a Urgencia la llegada a Urgencia
Perfusion mitcérdica en reposo Enzimaj cardiacas
D D
Anormal Normal Positiva Negativa
Hospitalizacion Test de esfuerzo

Figura 5. Algoritmo de estudio de dolor toracico segtin Abbott et al. 2'°



Dolor toracico

—

Dolor toracico persistente

Sestamibi de reposo

Dolor toracico resuelto

Talio de reposo

Normal Anormal Normal Anormal
Considerar Ingresar y Sestamibi de Ingresar y considerar
alta considerar estrés cateterismo
cateterismo inmediato
inmediato
Normal Anormal
Alta Ingresar

Figura 6. Algoritmo de estudio de dolor toracico segun Ziffer et al.*?




Tabla 22. SPET de perfusidon miocardica precoz en reposo en pacientes con dolor

toracico en Urgencias.

Inyeccion intradolor

Inyeccioén sin dolor

Pruebas adicionales

Bilodeau et al.”™ Si <4hs. Coronariografia
Stower et al.™® Si <2hs. Ergometria
Varetto et al. % 2-8 hs. Coronariografia
Tatum etal ™ Si Ergometria-Eco
Contietal '™ Si < 3 hs. SPET esfuerzo
Morris et al.™®’ Si Ergometria

Algoritmos diagnésticos que incluyen la practica de un ecocardiograma.

El ecocardiograma también se ha incorporado a algunos de los algoritmos

diagndsticos del dolor toracico en el area de Urgencias y en las Unidades de dolor

toracico (Figuras 7 y 8). Su sensibilidad diagndstica decrece si la exploracién se

realiza fuera del dolor y con las limitaciones de la imposibilidad de diferenciar los

infartos antiguos de los recientes y de la insuficiente resolucién para detectar

anomalias regionales en infartos muy pequefos

25, 27, 29, 100, 139-143, 145, 147, 149-150, 218

Algunos estudios han llegado a la conclusién de que la practica de un eco

de estrés a los pacientes con dolor toracico atipico en el area de Urgencias

permite reducir hospitalizaciones innecesarias y la necesidad de posteriores

evaluaciones

29, 27, 146-147,218




Dolor toracico

v

Estratificacion de riesgo

Bajo riesgo para
sindrome coronario
agudo

Moderado riesgo
para sindrome
coronario agudo

Alto riesgo para
sindrome coronario
agudo
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*ECG anormal pero no
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Estratificacion de riesgo
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Figura 7.

Algoritmo de estudio de dolor toracico segun Kirk et a

L 10



Posible angina inestable,
HC, ECG
Riesgo bajo Riesgo intermedio Riesgo alto
A 4
Positivo o CK-MB: 0,2,4 h.
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, Observacion por 6 hs
sintomas
recurrentes
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o]
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o
Ecocardiograma de estrés
Positivo Dudoso o no concluyente Negativo
v v v
Ingresar Alta
Evaluaciéon <3 d

HC: historia clinica

Figura 8. Algoritmo de estudio de dolor toracico segun Farkouh et a

L 131




Algoritmos diagnésticos que incluyen la practica de una coronariografia.

De Filippi et al.??® randomizaron a los pacientes de bajo riesgo que
consultaban por dolor toracico en dos estrategias diagndsticas: prueba de
esfuerzo convencional y coronariografia. Estos autores llegaron a la conclusion de
que el cateterismo diagndstico identificaba un mayor niumero de pacientes con
enfermedad coronaria que la prueba de esfuerzo, reduciendo el numero de

posteriores visitas a Urgencias ( Figura 9 ).

Pacientes randomizados
para coronariografia

n=123
I
1 Vaso= 8 Pts v 1 Vaso= 5 Pts
Enf. Coronaria Enf. Coronaria No enf. coronaria
(> 70%) (50-69%) 100 Pts (81%)
18 Pis (15%) V=10 Pts 5 Pts (4%) V=0 Pts l
By pass ACTP Tto médico Alta Alta

3 Pts 11 Pts 4 Pts

Pacientes randomizados
para prueba de esfuerzo

n= 125
|
Y (v v v
Positivo MV = 2 Pts Negativo No diagnostico
No enf. Coron. 2 Pts 82 Pts (66%) 34 Pts (27%)
9 pts (7%) No cat. 1 Pt.
By pass ACTP Tto médico Alta Alta

2 Pts 3 Pts 1Pts

1V =un vaso
MV = Multivaso

Figura 9. Algoritmo de estudio de dolor toracico segtin de Filippi et al.?*®



2.1.5. Analisis de costes.

Entre las técnicas de evaluacion econdmica que se han aplicado al ambito
sanitario se encuentran el analisis coste beneficio (ACB), el analisis coste efectividad
(ACE), el analisis coste utilidad (ACU) y la minimizacion de costes. EI ACB es una
técnica de evaluacién en la que las alternativas que se toman en consideracion
conducen a resultados distintos. Impone medir todos los costes y beneficios de cada
curso de accion en unas mismas unidades monetarias, de forma que, calculando la
diferencia entre los beneficios y costes de cada alternativa, se pueda elegir la mejor de
ellas 2”2 Por otra parte, en el caso del analisis coste efectividad (ACE), si bien los
costes se miden en unidades monetarias, los beneficios se evaluan en unidades
fisicas; por ejemplo, numero de pacientes que reciben un tratamiento adecuado, afios
de vida ganados, casos de enfermedad evitados, etc. Se calcula la relacion
coste/efectividad en la que el numerador puede reflejar los costes brutos totales o bien
los costes netos. El denominador es la medida del efecto mas relevante para el
programa de estudio. Asimismo, el analisis coste utilidad (ACU), que puede
considerarse un tipo especial de ACE, contempla una medicion multidimensional de los
resultados. Se suelen utilizar como unidades de medida los afios de vida ganados
ajustados por calidad (Quality Adjusted Life years, QALY) y se selecciona la alternativa
que presente un coste por QALY mas bajo. Por ultimo, en la minimizacion de costes se
selecciona la alternativa que produce el efecto con un minimo coste.

La creacién de Unidades de dolor toracico, funcionales o estructurales, y la
incorporacion de diferentes técnicas encaminadas a descartar el diagndstico de

enfermedad coronaria parece que permiten disminuir los costes sanitarios de este



tipo de pacientes ya que se reducen ingresos innecesarios 3335 40 205, 206, 211, 212, 222,
223 Asi, si bien la incorporacion del gated-SPET supone un coste adicional por la
realizacién que dicha prueba supone, la reduccién potencial de hospitalizaciones
inapropiadas compensa sobradamente el coste adicional de la prueba ?'3. Weissman
et al. 2" encontraron que practicamente un 50% de las decisiones de los médicos
resultaron afectadas por los resultados del gated-SPET y supusieron un ahorro de

coses de 786 $. Radensky et al. 40 obtuvieron una reduccion de 1.032 $ y Ziffer et

al.’® de 1.892 $ por paciente.



w

. OBJETIVOS

Estudiar la eficacia del gated SPET de perfusion miocardica precoz de
reposo para el diagndstico de infarto agudo de miocardio en los pacientes

que acuden a Urgencias con dolor toracico y ECG no diagndsticos.

Valorar el resultado del SPET de perfusion miocardica de esfuerzo-reposo
en aquellos pacientes sin elevacion de los marcadores bioquimicos de dafio

miocardico.

Comparar el tiempo de estancia en Urgencias y el numero de ingresos entre
los pacientes a los que se practica el SPET de perfusion miocardica precoz

y aquellos que siguen el manejo convencional.

Realizar un seguimiento durante 12 meses comparando las complicaciones
aparecidas, el numero de visitas médicas, reconsultas a Urgencias,
hospitalizaciones, tratamiento y complicaciones entre ambos grupos de

pacientes.

Realizar un andlisis de costes en ambos grupos de pacientes.



4. METODOLOGIA.

4.1. Criterios de inclusién y protocolo.

Se han estudiado 222 pacientes (edad media: 60 + 12 afios, 51 mujeres)
que acudieron a Urgencias con dolor toracico que no cumplia las
caracteristicas de una angina tipica segun un cuestionario previamente
establecido (Tabla 23) y con un ECG no diagndstico (sin ascenso ni descenso
del segmento ST = 0,5 mV). Se incluyeron consecutivamente aquellos
pacientes que cumplian estos criterios a razén de un paciente por dia durante
el horario de disponibilidad de deteccion gammagrafica por parte del Servicio
de Medicina Nuclear. Se practicé un ECG y se realizaron determinaciones
seriadas de marcadores bioquimicos de dafo miocardico a las 0, 4 y 8 horas

de su llegada a Urgencias.

Tabla 23. Cuestionario para dolor toracico*

1 |Esta precipitado por el esfuerzo?

2 |Es de breve duracion?

3 |Cede con reposo o con nitroglicerina?

4 | Seirradia a brazo izquierdo, cuello o mandibula?

5 |Es retroesternal, opresivo?

6 |Ausencia de otras posibles causas de dolor toracico: musculo-

esqueléticas, gastrointestinales, etc.

Angina : Respuesta afirmativa a las 3 primeras preguntas o a 4 de ellas



Criterios de Inclusion:

1) Dolor toracico no tipico de angina.
2) ECG no diagndstico, sin ascenso ni descenso del segmento ST = 0,5
mV.

Criterios de exclusion:

1) ECG sugestivo de IAM o de sindrome coronario agudo (ascenso o
descenso del segmento ST > 0,5 mV).
2) Historia previa de cardiopatia isquémica.

3) Bloqueo de rama izquierda o marcapasos.

Los pacientes fueron asignados, mediante un proceso aleatorio, a uno

de los dos grupos siguientes: (Figura 10)

Grupo A: Formado por los pacientes a los que ademas del manejo
convencional (ECG y determinaciones de CK MB masa y troponina a las 0, 4 y
8 horas de su llegada a Urgencias), se les practicé un gated SPET de perfusién
miocardica precoz < 6 hs con respecto a la finalizacion del dolor en reposo y
luego de esfuerzo-reposo (en el caso de que los marcadores bioquimicos de
dafo miocardico hubieran sido negativos).

Grupo B: (Control): Integrado por los pacientes que siguieron el
manejo convencional de Urgencias (ECG y determinaciones de CK MB masa y

troponina | alas 0, 4 y 8 horas de su llegada a Urgencias).



Dolor toracico no tipico + ECG no diagnostico

!

Randomizacion

Grupo A Grupo B
Gated SPET Reposo Manejo estandar en Urgencias
Gated SPET esfuerzo

si marcadores negativos

Seguimiento a 1 afio

Figura 10. Esquema del protocolo seguido.

A los pacientes del grupo A se les practicé un gated SPET precoz de reposo

y, posteriormente, si los marcadores bioquimicos de dafio miocardico eran
negativos, un SPET de perfusién miocardica de esfuerzo-reposo.

Para la recogida de resultados se diseié un cuestionario y una base

de datos confeccionada con el programa ACCES.



4.2. ECG y marcadores bioquimicos de dafo miocardico.

En todos los pacientes se practicé un ECG a su llegada a Urgencias, y
posteriormente a las 4 y 8 horas.

Asimismo, se realizaron tres determinaciones de CK MB masa y
troponina |, a la llegada del paciente a Urgencias y a las 4 y 8 horas.

Se realizé el diagnostico de infarto agudo de miocardio cuando los
valores de CK MB masa y troponina | fueron superiores a 5 y 0,5 nugr/L

respectivamente.

4.3. Gated SPET de perfusion miocardica precoz de reposo.

A todos los pacientes del grupo A se les administr6 una dosis
intravenosa de 900 MBq (25 mCi) de **™Tc-MIBI durante el dolor, o con un
minimo de 6 horas antes de la finalizacion del mismo, realizandose la deteccion
entre 1y 3 horas mas tarde en el Servicio de Medicina Nuclear.

La adquisicion de las imagenes tomograficas se realizé con una
gammacamara Siemens ECAM de doble cabezal a 90°, con colimadores de
alta resolucion, realizando una 6rbita semicircular de 180°, iniciada en oblicua
anterior derecha 45°, a intervalos de 3° con una duracion de 25 s por intervalo,
y con sincronizacién con la onda R del ECG. Se realizé la reconstruccion de las
imagenes usando un filtro Butterworth de orden 5, frecuencia de corte 0,5 (0,45
para las imagenes del gated-SPET) y se obtuvieron cortes de eje corto, eje
largo horizontal y eje largo vertical segtin las recomendaciones existentes 24,

Se evaluaron 13 segmentos por paciente: anterior-basal, anterior-medio,

anterior-apical, septal-basal, septal-medio, septal-apical, inferior-basal, inferior



medio, inferior-apical, lateral-basal, lateral-medio, lateral-apical y apical. Cada
uno de los segmentos fue valorado por tres expertos desconocedores del
resultado de los marcadores bioquimicos segun la siguiente escala: 1 = normal,
2 = defecto ligero, 3 = defecto moderado, y 4 = defecto severo (similar a la

captacion de fondo) (Figura 11).

Ant
Ant Bas ‘ .
Ant Med Sept Basal Lat
Ant Ap ”
Inf
Ant
Inf Inf Ap
Bas Inf Med
Sept Lat

N

Inf

1 = normal 2 = defecto ligero 3 = defecto moderado
4 = defecto severo

Figura 11. Valoracion del SPET de perfusion miocardica.



En el gated SPET se valoraron los volumenes ventriculares y la fracciéon
de eyeccion del ventriculo izquierdo segtin la metodologia de Germano #° y en
cada uno de los segmentos del ventriculo izquierdo se evalud la contractilidad y
el engrosamiento segun la siguiente puntuacion: 1 = normal, 2 = alteracién

ligera, 3 = alteracion moderada, y 4 = alteracion severa (Figura 12 ).

Inferior

1- normal, 2- ligera alteracion, 3- moderada alteracioén, 4- ausencia

Figura 12. Valoracion de la contractilidad y engrosamiento en el gated de
SPET.



4.4. SPET de perfusion miocardica de esfuerzo-reposo.

A los pacientes con marcadores de dafio miocardico negativos se les
practicé una prueba de esfuerzo limitada por sintomas mediante tapiz rodante
(Protocolo de Bruce) hasta la aparicién de sintomas o bien de un descenso > 2
mm del segmento ST con respecto al basal a los 0,08 segundos del punto J. En
6 casos se administro dipiridamol a razén de 0,16 ug/Kg/minuto, en 4 minutos,
simultdneamente al esfuerzo por ser éste insuficiente (frecuencia cardiaca
maxima menor al 80% y no alcanzar 5 METs en ausencia de sintomas y
positividad del segmento ST) 2262%"

El SPET de perfusion miocardica se realizé mediante un protocolo de 2
dias. El primer dia, entre 30 y 60 segundos antes de finalizar el esfuerzo, se
inyectd una dosis intravenosa de 900 MBq (25 mCi) de *™Tc-MIBI realizandose
la deteccion tomogammagrafica aproximadamente una hora mas tarde. El
procedimiento de adquisiciéon y procesado fue idéntico al usado en el estudio
precoz de reposo. El segundo dia se realiz6 un estudio de reposo, con
administracion de una dosis intravenosa también de 900 MBq (25 mCi) de
%MTc-MIBI, efectuando la deteccién una hora mas tarde, con las mismas
caracteristicas de adquisicion y procesado.

Se consideraron como positivos aquellos estudios con defectos ligeros,

moderados o severos en esfuerzo, que se normalizaron en reposo ( Figura 13).
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Figura 13 . SPET de perfusiéon miocardica de esfuerzo-reposo en el
que se observa defecto de perfusion inferolateral en esfuerzo (E) con

reversibilidad en reposo (R).




4.5. Seguimiento.

Se realizé un seguimiento de 12 meses, contactando personalmente con
todos los pacientes y valorando las siguientes complicaciones:

- Nuevo dolor toracico.

- Reconsulta a Urgencias.

- Angina.

- Infarto agudo de miocardio.

- Hospitalizacion.

- Visitas al cardidlogo.

- Tratamiento médico.

- Cateterismo cardiaco.

- Revascularizacién coronaria.

- Exitus.



4.6. Analisis estadistico y de costes.

Se utilizd el test del chi-cuadrado para comparar la asociacion entre
variables categédricas y el t-Student para variables continuas. El nivel de
significacion estadistica se establecié en el 5%.

La identificacion de los costes que la introduccion del gated-SPET
supone en el manejo del paciente con dolor toracico y ECG no diagnéstico en
Urgencias se realizé contabilizando los conceptos referentes a dias de estancia
hospitalaria, tratamientos, exploraciones complementarias y tratamientos
derivados de las complicaciones en cada grupo.

En relacidn a la cuantificacidn monetaria de los costes se utilizaron los
siguientes criterios. En los costes por cama y dia se englobaron los costes
hoteleros, de capital, de personal sanitario y administrativo, especificos del
area de hospitalizacién donde el paciente estuvo ingresado. Los costes de
tratamiento incluyeron los correspondientes al farmaco administrado y el
personal sanitario y, si el tratamiento era quirurgico, también la amortizacion del
instrumental utilizado. En las exploraciones complementarias el coste de la
prueba incluyé el material utilizado, el personal sanitario y la amortizacién del
instrumental. Los costes monetarios unitarios de los conceptos citados fueron

proporcionados por la gerencia de nuestro hospital.



5. RESULTADOS.

5.1. Clinica, electrocardiograma y marcadores bioquimicos.

Las caracteristicas clinicas de los 222 pacientes incluidos en el estudio

se exponen en la tabla 24.

Tabla 24. Caracteristicas clinicas (n: 222).

Edad 61+13

Mujeres 109 (49%)
Diabetes 37 (17%)
Hipertension 116 (52%)
Tabaquismo 93 (42%)
Hipercolesterolemia 70 (32%)
0 factores de riesgo 30 (14%)
1 factor de riesgo 89 (40%)
2 factores de riesgo 81 (36%)
3 factores de riesgo 22 (10%)
FC ingreso 78 £17

PA ingreso 140 + 28

FC: Frecuencia cardiaca, PA: Presién arterial




Las caracteristicas del dolor toracico se exponen en la tabla 25.

Tabla 25. Caracteristicas del dolor toracico (n: 222).

Duracion (horas) 6,4 + 18 (0,2-180)
Retroesternal 201 (91%)
Irradiado 160 (73%)
Vegetatismo 80 (36%)
Exacerbado con esfuerzo 50 (22%)
Sensacion disneica 84 (38%)

Ningun paciente presentd elevacion o descenso del segmento ST > 0,5
mV puesto que éstos eran criterios de exclusion. En un 36% de pacientes el
ECG no era estrictamente normal. En la tabla 26 se exponen los hallazgos

electrocardiograficos observados.

Tabla 26. Caracteristicas del ECG (n: 222).

ECG normal 141 (64%)
Fibrilacion auricular 13 (6%)
Ondas T negativas 27 (12%)
Ondas T planas 4 (1,8%)
Segmento ST rectificado 22 (10%)
Hemibloqueo anterior 10 (4,5%)
BCRDHH 5(2,2%)




Los valores de CK MB masa y de troponina | a las 0, 4 y 8 horas del

ingreso en Urgencias se exponen en la tabla 27 .

Tabla 27. Marcadores bioquimicos de dafio miocardico (n: 222).

CK MB masa ingreso (ug/L) 1,87 + 2,63 (0,06 a 34,30)
CK MB masa 4 horas (ug/L) 2,88 + 8,23 (0,07 a 92,20)
CK MB masa 8 horas (ug/L) 7,86 + 19,56 (0,07 a 88,30)
Troponina | ingreso (ug/L) 0,19+1,06 (0,02 a 14,91)
Troponina | 4 horas (pg/L) 0,42 +1,54 (0,02 a 13,41)
Troponina | 8 horas (ng/L) 1,43+2,99 (0a 12,4)

En la tabla 28 se muestran el tiempo medio de estancia en Urgencias de
todos los pacientes, el numero de IAM diagnosticados de acuerdo a los
marcadores bioquimicos, el numero de pacientes ingresados, el tiempo medio
de ingreso hospitalario, el numero de cateterismos practicados, de
revascularizaciones coronarias practicadas y de cirugia coronaria. No hubo

ningun fallecimiento en esta serie.



Tabla 28. Caracteristicas durante el ingreso (n: 222).

Horas en Urgencias

14,5+7,9 (4 a 43)

IAM

14 (6,3%)

N° ptes. ingresados en Hospital por DT

43 (19,4%)

Dias en Hospital

96,7 (1-35)

Cateterismo

17 (7,6%)

Enfermedad coronaria

32 (14,4%)

ACTP-stent

6 (2,7%)

Cirugia coronaria

3 (1,3%)

Muerte

0 (0%)




5.2. Gated SPET de perfusion miocardica precoz de reposo.
En el SPET de perfusién miocardica precoz de reposo se obtuvieron 24
resultados positivos (17 de localizaciéon infero-lateral y 7 anteriores) (Figura

14), 57 resultados negativos y 30 resultados dudosos.

EC= Eje corto, ELH= Eje largo horizontal. ELV= Eje largo vertical

Figura 14. SPET de perfusion miocardica precoz de reposo,
inyectado a las 3 horas de la finalizacion del dolor, en un paciente con
dolor toracico, ECG no diagnéstico y ausencia de elevacion de los
marcadores bioquimicos de dano miocardico. Puede observarse un

defecto moderado de perfusion en la region infero-lateral (flechas).



No hubo diferencias significativas entre los pacientes del grupo A que

recibieron la dosis del radiotrazador durante el dolor y los que fueron

inyectados una vez finalizado el mismo. (Tabla 29)

Tabla 29. Caracteristicas clinicas de los pacientes del grupo A que fueron

inyectados intradolor y posdolor (n: 111).

Intra dolor(n: 48) Post dolor (n: 63) P
Edad 59 +12 61+12 0,400
Mujeres 23 (47,9%) 28 (44,4%) 0,852
Diabetes 10 (20,8%) 9 (14,2%) 0,413
Hipertension 23 (47,9%) 32 (50,1%) 0,625
Tabaquismo 23 (47,9%) 26 (41,2%) 0,598
Hipercolesterolemia 14 (29,1%) 27 (42,8%) 0,104
0 factores de riesgo 5(10,2%) 9 (14,5%) 0,497
1 factor de riesgo 22 (44,9%) 20 (22,3%) 0,173
2 factores de riesgo 16 (32,7%) 25 (40,3%) 0,406
3 factores de riesgo 6 (12,2%) 7 (11,3%) 0,877
FC ingreso 77+ 14 78 £13 0,953
P.A. sist. Ingreso 144 + 22 142 + 20 0,676
P.A. diast. Ingreso 85+ 14 86 + 31 0,714




En 48 pacientes la inyeccion del radiotrazador tuvo lugar durante el dolor
(43%) obteniéndose un resultado positivo en 11 pacientes (23%) lo cual no fue
significativamente diferente con respecto a los pacientes en que se inyectd
después del dolor (13/63 = 21%). Once del los 48 pacientes (23%) inyectados
durante el dolor y 19 (30%) de los 63 inyectados después del dolor presentaron
un resultado dudoso. La localizacion de estos resultados dudosos fue infero-
lateral en 16 (12 varones) y anterior en 14 (9 mujeres).

La fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (66,119,7%), los
volumenes telediastélicos (711256 ml) y los volumenes telesistélicos
(25,7£14,2 ml), calculados mediante gated SPET, fueron normales en todos
los casos. El gated SPET precoz (contractilidad y/o engrosamiento) fue positivo
(Figura 15) en 13 (54%) de los 24 pacientes con SPET de perfusion positivo.
Ningun paciente con SPET de perfusion miocardica precoz negativo o dudoso

tuvo alteraciones de la contractilidad y/o engrosamiento en el gated SPET.



VTD: 96 mi
VTS: 44 mi
FE: 54 %

c

3 . 5
time bin

Figura 15. Gated SPET correspondiente al paciente de la figura 14. La
fraccion de eyeccion (FE), los volumenes telediastélicos (VTD) y
telesistoélicos (VTS) y la contractilidad global son normales, aunque se
aprecia una ligera disminucion del engrosamiento en la region infero-

lateral (flechas).



En los 8 pacientes con criterios de IAM se obtuvieron resultados
positivos (3 inyectados durante el dolor): 7 infero-laterales y 1 anterior. Asi pues
la sensibilidad y el valor predictivo negativo para el SPET de reposo fueron del
100%. Los mejores resultados en las curvas ROC (Figura 16) se obtuvieron
cuando los resultados dudosos (puntuacion 2) fueron considerados como
negativos (especificidad: 84%). Cuando los resultados dudosos fueron
considerados como positivos la especificidad fue del 47% vy el valor predictivo

positivo del 13% (Tabla 30).

100 O
I PET +:3,4 SPET +:2,3,4
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60|
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a0l

20|
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100-Especificidad

Figura 16. Curva ROC del SPET de perfusion miocardica precoz de reposo
para el diagnéstico de infarto agudo de miocardio. El mejor compromiso
entre sensibilidad (100%) y especificidad (84%) se obtuvo cuando los

resultados dudosos (puntuacion 2) fueron considerados como negativos.



Tabla 30. Eficacia diagndstica del gated SPET de reposo para infarto agudo de
miocardio segun los resultados dudosos se consideraran como negativos o

positivos.

VP |VN | FP | FN | SENS. |ESP.| VPP | VPN

Dudosos = negativos 8 |87 |16 | O 100% | 84% | 33% | 100%

Dudosos = positivos 8 48 | 55| O 100% [47% | 13% | 100%

ESP. : Especificidad, FN: Falsos negativos, FP: Falsos positivos, SENS.: Sensibilidad, VN:
verdaderos negativos, VP: verdaderos positivos, VPN: Valor predictivo negativo, VPP: Valor
predictivo positivo.




5.3. SPET de perfusion miocardica de esfuerzo-reposo.

Los resultados de la prueba ergométrica se exponen en la tabla 31. Fue
clinica o electrocardiograficamente positiva en 9 pacientes e indeterminada en
11 pacientes. So6lo 2 pacientes con una prueba de esfuerzo

electrocardiograficamente positiva tuvieron un SPET de esfuerzo negativo.

Tabla 31. Resultados de la prueba de esfuerzo en el grupo A.

METs 9,3+3,08 (3,3a15)
FC maxima (latidos/min) 141,7 £ 23,4 (83 a 196)
FC maxima tedrica (%) 87,8 +12,5 (53 a 131)
Pr. Art. Sist. Maxima (mmHg) 185,6 £ 23,1 (90 a 240)
Angina 6
Descenso ST > 1 mm 8
Descenso ST 0,5-1 mm 4

El SPET de esfuerzo-reposo fue positivo en 35 pacientes (23 de localizacion
infero-lateral y 12 anterior) de los 96 pacientes sin IAM en que fue practicado.
Trece (81%) de los 16 con SPET precoz de reposo positivo y sin IAM tuvieron
un SPET de esfuerzo positivo, mientras que soélo 22 (27%) de los 80 con SPET
precoz de reposo negativo tuvieron un SPET de esfuerzo-reposo positivo (p <
0,000). La localizacion del defecto reversible en el SPET de esfuerzo-reposo
coincidié con la localizacion del defecto en reposo en todos los casos (Figura

17).



Figura17. SPET de esfuerzo correspondiente al paciente de las figuras
14 y 15, practicado a las 36 horas de la finalizacion el dolor. Se observa un
defecto moderado de perfusiéon en la regién infero-lateral en esfuerzo (E)
(flechas) con reversibilidad total en reposo (R). Aqui las imagenes de
reposo son normales, a diferencia de las del SPET de reposo precoz

(Figura 14).



5.4. Seguimiento.

No se observaron

diferencias significativas en

cuanto a

las

caracteristicas clinicas, electrocardiograficas y bioquimicas entre los pacientes

del grupo Ay los del grupo B (Tablas 32-35).

Tabla 32. Caracteristicas clinicas de los pacientes del grupo A y del grupo B.

Grupo A (n: 111) | Grupo B (n: 111) P
Edad 60,4 +12,4 62,1 £+13,5 0,324
Mujeres 51 (46%) 58 (52%) 0,347
Diabetes 19 (17%) 18 (16%) 0,857
Hipertension 55 (49,5%) 61 (55%) 0,420
Tabaquismo 52 (47%) 41 (37%) 0,274
Hipercolesterolemia 40 (36%) 30 (27%) 0,113
0 factores de riesgo 14 (12,6%) 16 (14,4%) 0,695
1 factor de riesgo 42 (37,8%) 47 (42,3%) 0,494
2 factores de riesgo 41 (36,9%) 40 (36%) 0,889
3 factores de riesgo 14 (12,6%) 8 (7,2%) 0,252
FC ingreso 78 £ 15 78 £+ 18 0,774
P.A. ingreso 143 £ 21 137 £ 33 0,128




Tabla 33. Caracteristicas del dolor toracico en el grupo Ay en el grupo B.

Grupo A (n: 111) Grupo B (n: 111) P
Duracion 6,1+12 7+23 0,724
Retroesternal 101 (91%) 102 (92%) 0,810
Irradiado 76 (68%) 84 (75%) 0,231
Vegetatismo 34 (31%) 46 (41%) 0,093
Exacerbado con esfuerzo 21 (19%) 19 (17%) 0,727
Sensacion disneica 48 (43%) 36 (32%) 0,097
Tabla 34. Caracteristicas del ECG en el grupo Ay en el grupo B.
Grupo A (n: 111) | Grupo B (n: 111) P
ECG normal 73 (66%) 67 (60%) 0,123
Fibrilacion auricular 5 (4,5%) 7 (6,8%) 0,422
Ondas T negativas 13 (11,7%) 14 (12,7%) 0,837
Ondas T planas 2 (1,8%) 2 (1,8%) 1
Segmento ST rectificado 9 (8,1%) 10 (9%) 0,501
Hemibloqueo anterior 7 (6,3%) 8 (7,2%) 0,678
Bloqueo de rama derecha 2 (1,8%) 3(2,7%) 1




Tabla 35. Marcadores bioquimicos de dafio miocardico en el grupo Ay en el

grupo B sin IAM (n: 208).

Grupo A (n: 103)

Grupo B (n: 105)

CK MB masa ingreso (ng/L)

1,54 + 1,26 (0,02 a 0,40)

1,65 + 1,29 (0,06 a 4,7)

0,541

CK MB masa 4 horas (ug/L)

1,48 £ 0,97 (0,07 a 4,9)

1,50 1,21 (0,10 a 4,9)

0,930

CK MB masa 8 horas (ug/L)

1,51 £ 1,04 (0,50 a 3,8)

1,4 £1,02 (0,07 a 3,9)

0,952

Troponina | ingreso (ug/L)

0,06 + 0,07 (0,04 a 0,49)

0,08 + 0,09 (0,02 a 0,48)

0,076

Troponina | 4 horas (ug/L)

0,07 + 0,07 (0,04 a 0,40)

0,07 + 0,07 (0,02 a 0,42)

0,759

Troponina | 8 horas (pg/L)

0,05+ 0,04 (0,02 a 0,16)

0,07 £ 0,06 (0,03 a 0,28)

0,371




Hubo 8 pacientes con IAM en el grupo Ay 6 en el grupo B (NS). Las
caracteristicas clinicas de los mismos se muestran en la tabla 36. Los
pacientes del grupo A estuvieron menos horas en Urgencias que los del grupo
B.

Tabla 36. Caracteristicas de los pacientes con IAM del grupo A y del grupo B

(n=14).

Grupo A (n: 8) Grupo B (n: 6) P
Mujeres 2 (25%) 3 (50%) 0,334
HTA 1(12,5%) 2 (33,3%) 0,347
Tabaquismo 5 (62,5%) 4 (33,3%) 0,872
Diabetes 3 (37,5%) 1(16,7%) 0,393
Hipercolesterolemia 3 (37,5%) 3 (50%) 0,640
Horas en Urgencias 11,1+ 3,1 22,7+ 51 0,000
Dias en hospital 13+5 8+7 0,171
Cateterismo 3 (37,5%) 2 (33,3%) 0,872
ACTP-stent 1(12,5%) 1(16,7%) 0,825




No se observaron diferencias significativas en los valores de los

marcadores bioquimicos (Tabla 37).

Tabla 37. Marcadores bioquimicos de dano miocardico en los pacientes con

IAM del grupo Ay B.

Grupo A (n: 8)

Grupo B (n: 6)

CK MB masa ingreso (ug/L)

8,35+ 10 (0,70 a 34,3)

2,78 + 31 (0,60 a 8,7)

0,243

CK MB masa 4 horas (ug/L)

21,10 + 32 (2,30 a 92,2)

10,9+ 2,7 (7,2 a 13,9)

0,460

CK MB masa 8 horas (ug/L)

25,38 + 35 (1,60 a 88,3)

29,66 £ 37 (7,0a 72,6)

0,877

Troponina | ingreso (ug/L)

3,18 £ 4,9 (0,07 a 14,9)

0,19 + 2,3 (0,04 a 6,6)

0,173

Troponina | 4 horas (ug/L)

4,55 + 4,4 (0,48 a 13,4)

2,94 + 2,8 (0,47 a 6,6)

0,465

Troponina | 8 horas (ug/L)

7,04 £ 3,8 (2,6 a 12,4)

3,03 +2,2(0,5a4,3)

0,156




Las caracteristicas del SPET de perfusidon miocardica, de la ergometria,

de la coronariografia y de la revascularizacion, cuando fueron realizadas, de los

pacientes con IAM del grupo A y del grupo B se muestran en las tablas 38 y 39

respectivamente.

Tabla 38. Pacientes con infarto del grupo A (n: 8).

N° SPET SPET |Ergom.| Coronariografia Revasularizacion
Reposo | Esfuerzo
04 |+ (inf-lat) -
14 + (inf-lat) | + (inf-lat) - DA 60, CX 100.
19 + (ant) + (ant) -
28 + (inf-lat) | + (inf-lat) + CX 95% ACTP+ stent a CX
31 + (inf-lat) | + (inf-lat) | Insuf.
49 + (inf-lat) TC 70, DA 90, CD 3 injertos Ao-
75,CX 20% coronarios
78 + (inf-lat) -
102 |+ (inf-lat) | + (inf-lat) | Insuf.

CD= Coronaria derecha, Cx= Circunfleja. DA= Descendente anterior, TC= Tronco comun.




Tabla 39. Pacientes con infarto del grupo B (n: 6).

NO

SPET Ergom.

Esfuerzo

Coronariografia

Revascularizacion

17

49

54

61

70

93

+

DA 80%, CD 90%

2 injertos Ao-coronarios

CD= Coronaria derecha. DA= Descendente anterior.

Los pacientes sin IAM del grupo A permanecieron menos horas en

Urgencias y fueron ingresados en menor proporcion que los del grupo B (Tabla

40).

Tabla 40. Caracteristicas evolutivas del grupo A y del grupo B excluyendo los

pacientes con IAM (n= 208).

Grupo A (n: 103) | Grupo B (n: 105) P
Horas en Urgencias 13,2+6,9 15,9+ 8,6 0,004
N° ptes. ingresados por DT 14 (13,6%) 29 (27,6%) 0,013
Dias en hospital 8,57 + 7,01 7,3£51 0,061
Cateterismo 5 (4,8%) 8 (7,6%) 0,410
Enfermedad coronaria 7 (6,8%) 11 (10,5%) 0,118
ACTP-stent 1 (1%) 4 (3,8%) 0,174
Cirugia coronaria 0 1(0,9%) 0,321




Las caracteristicas de los pacientes sin IAM del grupo A y del grupo B

que fueron ingresados se exponen en las tablas 41 y 42 respectivamente.

Tabla 41. Pacientes sin infarto del grupo A que fueron ingresados (n: 14).

N° | SPET Rep | SPET Esf | Ergom. Coronariog. | Enf. coron. | Revascularizaciéon
13 - - - -

17 + (ant) + (ant) - Normal -

18 - - - -

25 - - - -

26 - - - Normal -

29 - + (inf-lat) Insuf. +

30 - + (inf-lat) Insuf. Normal -

37 + (ant) - - -

40 | + (inf-lat) | + (inf-lat) + +

47 | + (inf-lat) | + (inf-lat) Insuf. CD 50% +

52 | + (inf-lat) | + (inf-lat) - +

67 | + (inf-lat) | + (inf-lat) Insuf. DA 65%, CD + ACTP + stent a

100% DAm
70 | + (inf-lat) | + (inf-lat) + +
106 | + (inf-lat) | + (inf-lat) + +




De los 8 pacientes de grupo A con SPET reposo positivo, en 6 se demostrd
enfermedad coronaria ( coronariografia positiva y SPET esfuerzo positivo). De

los 6 pacientes con SPET reposo negativo, no tuvieron SPET esfuerzo positivo.

Tabla 42. Pacientes sin infarto del grupo B que fueron ingresados (n: 29).

N° SPET Ergom.| Coronariografia Enf. Revascularizaciéon
Esfuerzo Coron.

01 + TC 75%, CD 30%. + 3 injertos Ao-coronarios

03 -

07 + (inf-lat) Insuf

+ |+

10 + (inf —lat y ant)
19 -

o
A
)
~
1

22

24 - -

+ |1

27 +

29 -

30 + + -

34 ] ;

37 + - +

42 - -

46 3

47 + DA 90% + ACTP + stent a DA
51 DA 85% + ACTP + stent a DA

53 - -

63 - - -

68 Normal -

82 - - -

84 _ ; .

88 DA 50%, CX 85% + ACTP + stent a CX

89 - - -

90 - - -

98 - - -

102 CD 95% + ACTP + stenta CD

103 - -

104 Normal -

105 + (inf) ~ | TC 20%, DA 60%, ¥
CD 60%, CX 70%




El numero de pacientes que reconsultaron en Urgencias, los reingresos
y las complicaciones durante el primer afo de seguimiento de todos los

pacientes excluyendo los IAM (n: 208) se exponen en la tabla 43.

Tabla 43. Seguimiento durante el primer afio (n: 208).

N° ptes. que reconsultan en Urgencias 58 (27,8%)
Horas en Urgencias 17,8 £12,9
N° ptes. Reingresados en Hospital 19 (9,1%)
Dias en Hospital 13,9+ 16,3
Dolor toracico 114 (54,8%)
Cateterismo 21 (10%)
Revascularizaciéon 4 (1,9%)
ACTP-stent 3 (1,4%)
Cirugia coronaria 1(0,5%)
IAM 5(2,4%)
Muerte cardiaca 1 (0,5%)




Los pacientes del grupo B refirieron haber presentado mas episodios de

dolor toracico que los pacientes del grupo A durante el primer afo de

seguimiento (Tabla 44).

Tabla 44. Seguimiento durante el primer afio en el grupo A y en el grupo B (n:

208).
Grupo A (n:103) | Grupo B (n:105) P
N° ptes. que reconsultan en Urgencias 24 (23,3%) 33 (31,4 %) 0,144
Horas en Urgencias 19,5+ 15 16,4 + 11 0,414
N° ptes. reingresados en Hospital 8 (7,7%) 11 (12,4%) 0,498
Dias en Hospital 15+7,7 13,3+ 20,4 0,835
Dolor toracico 44 (42,8%) 70 (66,7%) 0,01
Revascularizacion 2 (1,9%) 2 (1,9%) 0,985
ACTP-stent 1 (1%) 2 (1,9%) 0,513
Cirugia coronaria 1 (1%) 0 (0%) 0,513
IAM 2 (1,9%) 3(2,9%) 0,667
Muerte cardiaca 0 (0%) 1 (1%) 0,513

No hubo diferencias entre los pacientes del grupo A y los del grupo B en
cuanto al numero de exploraciones practicadas durante el seguimiento de 1

afno (Tabla 45).



Tabla 45. Exploraciones realizadas durante el primer afo en el grupo Ay en el

grupo B (n: 208).

Grupo A (n:103) | Grupo B (n:105) P
N° pruebas de esfuerzo 5 (4,9%) 8 (7,6%) 0,410
N° SPET esfuerzo 5 (4,9%) 5 (4,8%) 0,975
Cateterismo 11 (10,7%) 10 (9,5%) 0,782

Sin embargo, los pacientes del grupo B realizaron mayor niumero de

consultas al cardidlogo y recibieron en mayor numero de triple tratamiento

antianginoso que los pacientes del grupo A.

Tabla 46. Consultas y tratamiento realizados durante el primer afio (n: 202).

Grupo A (n:100) | Grupo B (n:101) P
N° ptes que consultaron al 19 (19%) 43 (42,6%) 0,002
cardidlogo
N° de ptes que consultaron 10 (10%) 12 (11,9%) 0,669
al médico de cabecera
No consultan 71 (71%) 49 (48,5%) 0,001
N° ptes con trat. 36 (36%) 49 (48,5%) 0,086
antianginoso
N° ptes con 1 farmaco 18 (18%) 20 (18,8%) 0,744
N° ptes con 2 farmacos 14 (14%) 17 (16,8%) 0,578
N° ptes con 3 farmacos 4 (4%) 12 (11,8%) 0,039




Las caracteristicas de los pacientes del grupo A y del grupo B que

reingresaron durante el primer afio de seguimiento se exponen en las tablas 47

y 48.

Tabla 47. Reingresos del grupo A durante el primer afio (n: 8).

N° SPET SPET Ergom. Coronariografia IAM Enf.

reposo | esfuerzo Coro.
25 - - - OM 60% +
37 - - Insuf. Normal -
40 | + (inf-lat) | + (inf-lat) + TC 70%, DA 60%, CX 95% +
45 - + (inf) Insuf. + +
55 | + (inf-lat) | + (inf-lat) - Normal + +
60 - + (inf-lat) - CX 50% +
61 - - Insuf. Normal -
71 - - - Normal -




Tabla 48. Reingresos del grupo B durante el primer afio (n: 13).

N° SPET Ergom. Coronariografia IAM | Enf.

esfuerzo Coro.
03 Insuf. DA 95%, CD 60% (ACTP DA) +
03 Insuf. DA 30%, CD 70%, Cx 10% +
07 +
07 + (inf-lat) Insuf. +
10 | + (inf-laty ant) - +
41 DA 90% (ACTP DA) + +
57 - -
58 Normal -
71 - -
93 DA 80%, CD 90%, CX 40% (By Pass) +
100 + (inf-lat) Insuf. Normal -
103 + (inf-lat) - Normal -
105 + (inf-lat) - TC 20%, DA 60%, CD 60%,CX 80% +

El diagndstico de cardiopatia isquémica en los pacientes del grupo A segun
tuvieran un SPET de reposo precoz negativo o positivo se expone en la figura
18, basado en la coronariografia o en su defecto en el SPET esfuerzo / reposo.
En el 95,8% de los pacientes con SPET de reposo positivo, se diagnosticaron
de cardiopatia isquémica por tan solo 4,6% de los pacientes con SPET reposo

precoz negativo ( p < 0,000).




DIAGNOSTICO DE CARDIOPATIA ISQUEMICA

NEGATIVO
n=87

SPET PRECOZ

1 SPET esfuerzo +

1 1AM
2 enf. de 1 vaso
(OM 60% y CX 50%)

4/87 = 4,6%

REPOSO
N=111
POSITIVO
n=24
1er ingreso
8 1AM

1 enf. de 1 vaso (CD 50%)
1 enf. de 2 vasos (DA 65% y
CD 100%)

7 SPET esfuerzo +

Control 1?2 ano
1 1AM
4 SPET esfuerzo +
1enf. de 3 vasos

p < 0,000 23/24 = 95,8%

Figura 18. Pacientes del grupo A con el diagnéstico definitivo de

cardiopatia isquémica segun el SPET precoz de reposo fuera positivo o

negativo.



5.5 Analisis de costes.
Las partidas de costes de los pacientes sin IAM del grupo A y del grupo B,
durante el primer ingreso y primer afio de seguimiento, se exponen en las tablas 49, 50,

51y 52.

Tabla 49. Partidas de costes del grupo A para el primer ingreso (N° pacientes: 103)

PARTIDAS DE COSTES Grupo A
N° Pacientes: 103
Valores Costes Unitarios  Coste Total (en €)
promedios (en €)
Ingresos en Urgencias 103 132 13.596
Ingresos en Hospital 14
Dias en hospital (promedio) 8 246 27.552

Pruebas realizadas durante el

ingreso
SPET 103 204 21.012
Cateterismo 5 1.031 5.155
ACTP-stent 1 2.218 2.218
Cirugia coronaria 0 1.754

COSTE TOTAL (103 PACIENTES) 69.533 €

COSTE TOTAL POR PACIENTE 675 €



Tabla 50. Partidas de coste del grupo B para el primer ingreso (N° pacientes: 105)

PARTIDAS DE COSTES Grupo B
N° Pacientes: 105
Valores Costes Unitarios Coste Total (en €)
promedios (en €)
Ingresos en Urgencias 105 132 13.860
Ingresos en Hospital 29
Dias en Hospital (promedio) 8 246 57.072

Pruebas realizadas durante el

ingreso

SPET 0 204

Cateterismo 8 1.031 8.248

ACTP-stent 4 2.218 8.872

Cirugia coronaria 1 1.754 1.754
COSTE TOTAL (105 PACIENTES) 89.806 €

COSTE TOTAL POR PACIENTE 855 €



Tabla 51. Partidas de coste del grupo A durante el primer afio.

PARTIDAS DE COSTES Grupo A
N° Pacientes: 103
Valores Costes Unitarios Coste Total (en €)
promedios (en €)
Ingresos en Urgencias 103 132 13.596
Ingresos en Hospital 14
Dias en hospital (promedio) 8 246 27.552

Pruebas realizadas durante el

ingreso

SPET 103 204 21.012

Cateterismo 5 1.031 5.155

ACTP-stent 1 2.218 2.218

Cirugia coronaria 0 1.754

Seguimiento a 12 meses

Reingresos en Urgencias 24 132 3.168

Reingresos en Hospital 8

Dias en Hospital (promedio) 14 246 30.996

SPET 5 204 1.020

Pruebas de esfuerzo 5 28 140

Cateterismo 11 1.031 11.341

ACTP-stent 1 2.218 2.218

Cirugia coronaria 1 1.754 1.754

Visitas al cardidlogo 19 102 1.938
COSTE TOTAL (103 PACIENTES) 122.108 €

COSTE TOTAL POR PACIENTE 1.185 €



Tabla 52. Partidas de coste del grupo B durante el primer afio.

PARTIDAS DE COSTES

Ingresos en Urgencias

Ingresos en Hospital
Dias en Hospital (promedio)

Pruebas realizadas durante el
ingreso

SPET

Cateterismo

ACTP-stent

Cirugia coronaria

Seguimiento a 12 meses
Reingresos en Urgencias

Reingresos en Hospital
Dias en Hospital (promedio)

SPET

Pruebas de esfuerzo
Cateterismo
ACTP-stent

Cirugia coronaria

Visitas al cardiélogo

Grupo B
N° Pacientes:

Valores
promedios

105

29
8

- B~ 0 O

33

11
14

43

105

Costes Unitarios
(en €)

132

246

204
1.031
2.218
1.754

132

246

204
28
1.031
2.218
1.754

102

COSTE TOTAL (105 PACIENTES)
COSTE TOTAL POR PACIENTE

Coste Total (en €)

13.860

57.072

8.248
8.872
1.754

4.356

37.884

1.020
224
10.310
4.436

4.386

152.422 €
1.451 €



La diferencia de costo entre el grupo A y el B después de un afio fue de 266 € por
paciente. Para ilustrar la incidencia global que puede suponer la ampliacion del protocolo
tradicional con la introduccion del gated-SPET, desde el punto de vista del centro
hospitalario, puede evaluarse cual hubiese sido la reduccién de costes en caso de
haberse utilizado el gated SPET en una poblacién de similares caracteristicas.

En concreto, la reduccion en los costes en un afo, para los 2.610 pacientes con
dolor toracico y ECG no diagnostico que acudieron a Urgencias de nuestro hospital

durante el afio 2.000, hubiera sido de 589.860 €.



6. DISCUSION.

6.1. Caracteristicas de la poblacion estudiada.

Durante el afio 2.000, que fue cuando se incluyeron los pacientes de la

serie estudiada, consultaron a Urgencias del Hospital Universitari Vall d"Hebron

108.739 pacientes: 50.229 fueron urgencias médicas y, de éstas, 437 fueron

diagnosticadas de IAM, 909 de angina, 389 de dolor toracico mecanico y 2.221 de

dolor toracico no mecanico. La proporcion de enfermos con estas patologias se ha

mantenido constante durante los ultimos 7 afnos (Tabla 53).

Tabla 53. Pacientes atendidos en Urgencias del Hospital Universitari Vall d’Hebron

por infarto agudo de miocardio, angina y dolor toracico.

N°Urg. |N°Urg.M |Total DT| IAM | Angina| DTnoM DTM
1.995 | 104.814 | 51.013 4.410 474 957 2.166 543
1.996 | 104.742 | 49.603 4147 452 844 2.410 441
1.997 | 102.272 | 47.094 3.873 465 764 2.326 318
1.998 | 102.158 | 46.100 3.722 425 797 2.235 265
1.999 | 103.073 | 46.654 3.653 474 742 2.106 331
2.000 | 108.739 | 50.229 3.956 437 909 2.221 389
2.001 | 114.697 | 49.694 4.063 434 757 2.479 393

DTM: Dolor toracico mecanico, DT no M: Dolor toracico no mecanico, IAM: Infarto agudo de miocardio.




El protocolo disefiado para este estudio incluy6 pacientes que acudieron a
Urgencias con dolor toracico que no cumplia las caracteristicas de una angina
tipica segun un cuestionario previamente establecido y con un ECG no diagnéstico
(sin ascenso ni descenso del segmento ST = 0,5 mV).

Se incluyeron consecutivamente aquellos pacientes que cumplian estos
criterios a razon de dos pacientes por dia durante el horario de disponibilidad de
deteccion gammagrafica por parte del Servicio de Medicina Nuclear. Estos
pacientes fueron asignados aleatoriamente a uno de los dos grupos siguientes: El
grupo A formado por los pacientes a los que, ademas de manejo convencional en
Urgencias, se les practicé un gated SPET de perfusion miocardica precoz de
reposo (con inyeccion del radiotrazador antes de las 6 horas de finalizacion del
dolor), y el grupo B (Control) formado por los pacientes que siguieron el manejo
convencional de Urgencias (ECG y marcadores de dafo miocardico al ingreso, a
las 4 y 8 horas). No se observaron diferencias significativas en cuanto a las
caracteristicas clinicas y electrocardiograficas entre los pacientes de ambos
grupos.

La mayoria de series publicadas coinciden en la recomendacion de
practicar ECG seriados o monitorizacién continua del ECG durante un tiempo que
oscila entes seis y doce horas, a todos los pacientes que llegan a Urgencias,
ademas de la extraccion de muestras de sangre para la determinacion de

marcadores de lesion miocardica durante este periodo de tiempo '3 3% 41 €9. 168,173,

218, 220, 222, 229, 230



Cuando no se detectan cambios electrocardiograficos significativos ni
elevacion de los marcadores bioquimicos durante estas primeras horas, la
estrategia para excluir la presencia de cardiopatia isquémica en estos pacientes
(prueba de esfuerzo convencional, ecocardiograma de estrés, gammagrafia de
perfusién, coronariografia) varia segun los centros.

Hasta el momento actual no se han publicado series espafolas en la que se
evalle a los pacientes que acuden a Urgencias con dolor toracico y ECG no
diagndsticos mediante la tomogammagrafia de perfusién miocardica precoz en
reposo. La mayoria de los autores, como en nuestra serie, excluyen los pacientes
con episodios de dolor compatibles con angina y a los que presentan inestabilidad
hemodinamica y/o elevacion o descenso del segmento ST en el ECG 2% 190173,

Aproximadamente la mitad de los pacientes de nuestra serie eran mujeres
tenian antecedentes de hipertension y/o tabaquismo. Una tercera parte tenian
hipercolesterolemia y un 17% eran diabéticos. Tan sélo un 14% no tenia ningun
factor de riesgo. La edad media se situaba alrededor de los 60 afios.

Aunque las caracteristicas del dolor no eran tipicas de angina puesto que
se exigia que no cumplieran las preguntas de un cuestionario especifico, lo cierto
era que en la mayoria de casos podia plantearse el diagnodstico de dolor de origen
coronario. Asi, en el 91% de casos era retroesternal, en un 73% de casos se

irradiaba, alrededor de una tercera parte se acompafiaba de sintomas vegetativos

y/o de sensacion disneica, y en un 22% de casos se exacerbaba con el esfuerzo.



El ECG fue estrictamente normal en un 64% de casos. En un 12% de enfermos
existian ondas T negativas, en un 10% el segmento ST estaba rectificado, en un
10% se observd hemibloqueo anterior y el 6% de pacientes estaba en fibrilacion
auricular.

En el Hospital Vall d'Hebron se siguid un protocolo que incluia tres
determinaciones de CK-MB masa y troponina |, a la llegada del paciente a
Urgencias y a las 4 y 8 horas. Se realizd el diagnostico de infarto agudo de
miocardio cuando los valores de CK-MB y troponina | fueron superiores a 5y 0,5
microgramos/L respectivamente. Estos criterios los cumplieron 8 pacientes del

grupo A (7,2%) y 6 del grupo B (5,4%).%0 97 23



6.2. Gated-SPET de perfusion miocardica precoz en reposo.

A finales de la década de los 70 se propuso la utilizacion de imagenes de
perfusion miocardica con radionuclidos en la evaluaciéon de pacientes con infarto
de miocardio. La gammagrafia planar de perfusién miocardica con talio-201
demostré tener una sensibilidad superior al 90% para el diagndstico de infarto de

160,161 Con el

miocardio cuando demostraba un claro defecto de perfusion
advenimiento de la técnica tomografica y la incorporacién de los compuestos
tecneciados, el SPET de perfusidn miocardica se ha empezado a indicar en
Urgencias o en las Unidades de dolor toracico de algunos centros en los pacientes
con dolor toracico y ECG no diagnosticos. Por las caracteristicas farmacocinéticas
y fisicas de los agentes tecneciados pueden obtenerse las imagenes hasta 6
horas después de su administracion, reflejando la perfusién miocardica en el
momento de la inyeccion.

En nuestra serie de pacientes con dolor toracico y ECG no diagnédstico
estudiados en Urgencias la sensibilidad y el valor predictivo negativo del gated
SPET para el diagnéstico de infarto agudo de miocardio han sido del 100% tanto si
los resultados dudosos era considerados como positivos como si eran
considerados como negativos puesto que los 8 pacientes con marcadores
positivos de infarto agudo de miocardio presentaron defectos moderados o

severos de perfusion. La especificidad, sin embargo, mejoré al considerar los

patrones dudosos como negativos puesto que aumentaron los verdaderos



negativos y se redujeron considerablemente los falsos positivos. Asi pues, en la
practica es mas recomendable no dar como positivos para infarto agudo los
patrones dudosos del gated SPET. Ahora bien, el numero de falsos positivos de la
exploracion para el diagnéstico de infarto agudo de miocardio es elevado por lo
que el valor predictivo positivo de la misma es bajo tanto si los patrones dudosos
se consideran como positivos 0 como negativos.

La mayoria de publicaciones en que se ha utilizado el SPET precoz de
reposo en este tipo de pacientes ha mostrado una alta sensibilidad y valor
predictivo negativo, sobre todo si el radionuclido se inyecta durante el dolor o

dentro de las primeras 6 horas después del mismo 2% 21 31, 80, 165, 168, 171, 232

|.165

Bilodeau et al. ™, mediante la inyeccién de compuestos tecneciados, en un

estudio con comprobacion coronariografica, hallaron una sensibilidad del 96% y

una especificidad del 88% en 26 pacientes en los que el radiotrazador se inyectd

|.166

durante el dolor. Stowers et a mostraron una sensibilidad similar (95%) cuando

se inyectaba el radiotrazador durante el dolor o dentro de las dos horas de

iniciados los sintomas. Heller et al. *

, en una serie de 357 pacientes que
provenian de seis centros diferentes, hallaron que de los 20 pacientes (6%) que
tuvieron un IAM durante el periodo de hospitalizacidon, 18 tuvieron imagenes de
perfusion anormal (sensibilidad del 90% y valor predictivo negativo del 99%).

|.14

Tatum et al.”™ obtuvieron una sensibilidad del 100% y una especificidad del

78% para el diagnostico de IAM.



Morris et al.'® compararon las imagenes inyectadas con tecnecio-99m
durante el dolor o inmediatamente después del dolor, con las imagenes de
esfuerzo realizadas posteriormente, mostrando una fuerte correlacion entre
ambas. En otra serie de 64 pacientes en la que se realiz6 coronariografia y
gammagrafia con inyeccion del radionuclido entre 2 y 8 horas después del dolor se
obtuvo una sensibilidad del 100%, una especificidad del 92% y un valor predictivo
negativo del 100% . Asi pues, parece que la sensibilidad del método no parece
disminuir de forma significativa cuando la inyeccion se realiza en ausencia de
sintomas, siempre y cuando sea dentro de las primeras horas del ingreso.

En los pacientes del grupo A de nuestra serie se inyectd del radiotrazador
tecneciado durante el dolor o antes de las seis horas de haber finalizado el mismo.
Cuando se compararon los pacientes en los que el radiotrazador se inyectd
durante el dolor (n: 48 pacientes) con los que el dolor ya habia cedido (63
pacientes) no se observaron diferencias significativas en el numero de patrones
gammagraficos positivos, dudosos o negativos.

El analisis del engrosamiento y contractilidad segmentaria mediante el
gated SPET no aporté nada a las imagenes de perfusion puesto que de los 57
pacientes con un SPET negativo ninguno presenté trastornos del engrosamiento ni
de la contractilidad segmentaria en el gated de SPET.

Nuestros resultados permiten concluir que la sensibilidad y el valor
predictivo negativo del SPET de reposo practicado precozmente (< 6 horas con
respecto a la finalizacion del dolor) en reposo para el diagnéstico de IAM son muy

elevados en los pacientes con dolor toracico y ECG no diagndsticos en Urgencias,



tanto si los resultados dudosos son considerados como positivos 0 como
negativos.

Sin embargo, los valores de especificidad de esta técnica son mas bajos y
bastante variables lo cual dificulta una toma de decisiones terapéuticas
(tratamiento fibrinolitico, revascularizacion) rapida. Uno de los factores que juegan
un papel en esta variacion de la especificidad de la exploracién, y que en la
mayoria de publicaciones no se estudia, es la interpretacién de los resultados
dudosos que no son infrecuentes en las tomogammagrafias miocardicas de
perfusién en reposo.

En nuestra serie la especificidad para el diagnéstico de IAM mejoro
claramente al considerar estos patrones dudosos (puntuacién 2: defectos ligeros)
como negativos. Ahora bien, el numero de falsos positivos para necrosis
miocardica aguda es elevado por lo que el valor predictivo positivo siempre es
bajo. No obstante, como se vera mas adelante, 4 de cada 5 pacientes con un
gated SPET positivo en reposo sin elevacion de los marcadores bioquimicos

presentaran un SPET de esfuerzo-reposo positivo.



6.3 SPET de perfusion miocardica de esfuerzo-reposo.

Hilton et al. 2" propusieron que a los pacientes con perfusién miocardica en
reposo normal se les dé de alta de Urgencias y se complete su estudio en forma
ambulatoria. De acuerdo a sus hallazgos el riesgo establecido con un estudio de
reposo normal contintia siendo bajo aun hasta los 90 dias. Polanczyk et al.*®
estudiaron 276 pacientes de bajo riesgo con dolor toracico y ECG no diagnéstico,
a los que practicaron una prueba de esfuerzo a las 48 horas del dolor, sin
evidencia de ninguna complicacién. Por otra parte, diferentes estudios han puesto
de manifiesto la seguridad de la practica de una prueba de esfuerzo en este tipo
de pacientes en los que ya se ha descartado una necrosis aguda "% 1%,

En nuestro protocolo, a los pacientes del grupo A, ademas de realizar un
SPET de perfusidon miocardica precoz en reposo, se les programaba ( a excepcion
de los que habian presentado un IAM ) un SPET de esfuerzo entre 24 y 48 horas
sin necesidad de mantenerlos ingresados, considerandose como positivos solo
aquellos estudios con defectos ligeros, moderados o severos en esfuerzo, que se
normalizaban (reversibilidad parcial o total) en reposo. En 4 de cada 5 pacientes
con patrén positivo en reposo y sin elevacion de marcadores bioquimicos de
necrosis miocardica el SPET de esfuerzo mostré signos de isquemia en la misma
region en donde se observaron los defectos en reposo. Asi, aunque SPET de
reposo con defectos moderados o severos no sea sindnimo, en todos los casos,

de necrosis aguda si que puede hacer presumir una alta probabilidad de

cardiopatia isquémica.



Conti et al.’"

compararon la sensibilidad diagndstica del SPET de perfusion
miocardica en reposo con la de esfuerzo en una serie de 231 pacientes sin historia
previa de cardiopatia isquémica. A los pacientes (n: 80) que habian presentado
dolor con un intervalo inferior a las 3 horas de su llegada a Urgencias se les
practicd un SPET en reposo y al resto (n: 151) un SPET de esfuerzo dentro de las
siguientes 24 horas. No se observaron diferencias estadisticamente significativas
entre el SPET de esfuerzo y reposo para el diagnoéstico de enfermedad coronaria o
para la prediccion de complicaciones isquémicas durante el seguimiento.

Asi pues, la exactitud diagnéstica del SPET de esfuerzo en pacientes con
dolores toracicos que llegan a Urgencias con mas de 3 horas de evolucion es
comparable con la del SPET realizado en reposo proximo al momento de
presentacion de los sintomas. En este mismo estudio se comparé la sensibilidad
diagndstica para cardiopatia isquémica entre el SPET de esfuerzo y el ECG de
esfuerzo. En 13 de los 18 pacientes con SPET de esfuerzo positivo se documenté
enfermedad coronaria por angiografia. La prueba de esfuerzo soélo detectd
enfermedad coronaria en 5 de 18 pacientes con SPET positivo y enfermedad
coronaria comprobada. Similares resultados se obtuvieron en nuestra serie en la
que el porcentaje de patrones isquémicos en el SPET de esfuerzo (36,5%) fue

superior a los de la prueba de esfuerzo convencional (10,5%).



6.4 Seguimiento y analisis de costes.

En nuestra serie, el numero de pacientes ingresados del grupo A fue
significativamente menor a los del grupo B (13,6% vs 27,6%, p = 0,013). En el
grupo A ingresaron 6 pacientes con SPET negativo y de ellos tan solo se llegé al
diagndstico de cardiopatia isquémica en uno que presentdé un SPET de esfuerzo
positivo aunque sin criterios de severidad y, por este motivo, no fue cateterizado.
También se observd una reduccion en el periodo de tiempo que permanecieron en
Urgencias (13,2 £ 6,9 hs vs 15,9 + 8,6 hs, p = 0,004). Al cabo de un afio de
seguimiento el numero de pacientes que consultaron al cardidlogo fue inferior en
el grupo A (19% vs 39,6%, p = 0,002). Todo ello supuso una diferencia de costes
entre el grupo Ay el B, que después de un afio fue de 266 € por paciente.

Heller et al.®’

, €n una serie de 357 pacientes que provenian de seis centros
diferentes, observaron que la tomogammagrafia de perfusion miocardica en
reposo permitia dar de alta con seguridad a los pacientes con estudios negativos,
reduciendo en un 57% los ingresos hospitalarios. Tatum et al.**, durante un
seguimiento de 12 meses observaron que las complicaciones isquémicas o la

muertes, sélo tuvieron lugar en aquellos paciente que tenian un resultado anormal.

Iguales resultados obtuvieron Kontos et al.'’?, ya que ninguno de sus pacientes



con estudio de perfusion miocardica de reposo normal presenté complicaciones
coronarias durante el seguimiento.

Entre las técnicas de evaluacion econdmica que se han aplicado al ambito
sanitario se encuentran el andlisis coste-beneficio (ACB), el analisis coste-
efectividad (ACE), el analisis coste-utilidad (ACU) y la minimizacién de costes. El
ACB es una técnica de evaluacion en la que las alternativas que se toman en
consideracion conducen a resultados distintos. Impone medir todos los costes y
beneficios de cada curso de accion en unas mismas unidades monetarias, de
forma que, calculando la diferencia entre los beneficios y costes de cada
alternativa, se pueda elegir la mejor de ellas. Por otra parte, en el caso del ACE, si
bien los costes se miden en unidades monetarias, los beneficios se evaluan en
unidades fisicas; por ejemplo, numero de pacientes que reciben un tratamiento
adecuado, afos de vida ganados, casos de enfermedad evitados, etc. Se calcula
la relacion coste/efectividad en la que el numerador puede reflejar los costes
brutos totales o bien los costes netos. El denominador es la medida del efecto mas
relevante para el programa de estudio. Asimismo, el ACU, que puede considerarse
un tipo especial de ACE, contempla una medicion multidimensional de los
resultados. Se suelen utilizar como unidades de medida los afios de vida ganados
ajustados por calidad (Quality Adjusted Life Years, QALY) y se selecciona la
alternativa que presente un coste por QALY mas bajo. Por ultimo, en la
minimizacién de costes se selecciona la alternativa que produce el efecto con un

minimo coste.



A la hora de decidir la técnica de evaluacion que mas se adecuaba al
presente estudio se considerd tanto el ambito del estudio que se pretende abordar
como la disponibilidad de informacion adecuada. Por una parte, la inadecuacion
de los QALY como unidad de medida del resultado no hace posible la
implementacion de un ACU. Por otra parte el enfoque del estudio (repercusiéon
econdmica de la introduccion del gated SPET de perfusién miocardica en el
diagndstico de los pacientes con dolor toracico en Urgencias) y las dificultades que
supone la valoracion monetaria de los efectos que puede tener en los individuos
que el diagnostico no sea adecuado desde un primer momento, conduce a
descartar el ACB. Tampoco el ACE se ha considerado la técnica de eleccion ya
que, si bien en la alternativa que contempla la ampliacion del protocolo tradicional
con la introduccién de gated SPET, se ha estimado el numero de complicaciones
evitadas tomando como referencia la situacion de origen, unicamente puede
determinarse un ratio coste/efectividad (coste por complicacion evitada), el del
caso del protocolo ampliado, no existiendo ningun otro referente con el que
compararlo. Es decir, el ACE no resulta adecuado para determinar si la
implementacion de una accion concreta resulta adecuada o no, ya que no informa
del valor de una alternativa en si misma.

Todas estas dificultades conducen a la decision de buscar una alternativa al
ACE para efectuar la evaluacién. Revisando los perfiles de manejo clinico, se
observa que la introduccion del SPET de perfusion miocardica precoz puede
alterar dichos perfiles, registrandose variaciones importantes en las estancias

medias hospitalarias en Urgencias y en el numero de ingresos en planta.



Por tanto, parece légico pensar que la mayor adecuacién diagndstica que
se logra con la introduccién de esta técnica puede conducir a una reduccion de los
costes por paciente hasta el momento del alta. De este modo, la solucion que se
adoptd fue evaluar el coste medio por paciente para cada uno de los dos grupos.

La reduccién en costes al cabo de un afo de seguimiento que supone la
introduccién del gated-SPET precoz de reposo en los pacientes con dolor toracico
y ECG no diagndstico en Urgencias que hemos obtenido 266 € esta en la linea de
lo publicado en trabajos en los que se han realizado estudios similares. Asi, si bien
la incorporacion de SPET supone un coste adicional por la realizacion que dicha
prueba supone, la reducciéon potencial de hospitalizaciones inapropiadas
compensa sobradamente el coste adicional de la prueba 2'*. Weissman et al.?"
encontraron que practicamente un 50% de las decisiones de los médicos
resultaron afectadas por los resultados del gated-SPET y supusieron un ahorro de

.*° obtuvieron una reduccién de 1.032 $ y Ziffer et

coses de 786 $. Radensky et a
al.’® de 1.892 $ por paciente. La reduccion en costes que hemos observado en
nuestra serie se encuentra en el limite inferior de los otros estudios. La explicaciéon
de este resultado puede radicar, entre otros factores, en el menor coste de los
tratamientos y de la estancia hospitalaria en nuestro pais con respecto a Estados
Unidos.

Para ilustrar la incidencia global que puede suponer la ampliacion del
protocolo tradicional con la introduccién del SPET, desde el punto de vista del

centro hospitalario, puede evaluarse cual hubiese sido la reduccién de costes en

caso de haberse utilizado el gated SPET en una poblacion de similares



caracteristicas. En concreto, la reduccion en los costes en un afio, para los 2.610
pacientes con dolor toracico y ECG no diagnéstico que acudieron a Urgencias de
nuestro hospital durante el ano 2.000, hubiera sido de 589.860 €.

Finalmente, al ahorro en costes obtenido gracias a la introduccion del
gated-SPET en el diagndstico de los pacientes con dolor toracico no tipico, ECG
no diagnéstico y marcadores bioquimicos negativos, hemos de sumarle la
ganancia en seguridad que supone evitar que el paciente sea dado de alta de
Urgencias con el diagndstico de “dolor toracico de origen desconocido”. Este
diagnostico genera en el paciente una incertidumbre que, en la mayoria de
ocasiones, motiva mas consultas posteriores al médico de cabecera y al
cardidlogo, asi como otros posibles ingresos en Urgencias ante sintomas
similares, o en el peor de los casos, por un sindrome coronario agudo o por un

infarto agudo de miocardio.



. CONCLUSIONES.

. En los pacientes con dolor toracico y ECG no diagnésticos en Urgencias la
sensibilidad y el valor predictivo negativo del SPET de perfusién miocardica
precoz de reposo son muy elevados para el diagndstico de infarto agudo de
miocardio, pero el valor predictivo positivo es bajo.

. Cuatro de cada cinco pacientes sin IAM y con un gated SPET precoz
positivo en reposo presentan un SPET de esfuerzo-reposo con signos de
isquemia.

. El tiempo de estancia en Urgencias y el numero de ingresos hospitalarios es
significativamente inferior en los pacientes a los que se practica el SPET de
perfusién miocardica precoz con respecto a los que siguen un manejo
convencional.

. El numero de consultas al cardiélogo durante el primer afio de seguimiento
es inferior en los pacientes a los que se practica el SPET de perfusiéon
miocardica precoz con respecto a los que siguen un manejo convencional.

. Aunque la practica del gated-SPET de perfusion miocardica precoz de
reposo en los pacientes con dolor toracico y ECG no diagndstico en
Urgencias supone un coste adicional por la misma incorporacion de la
técnica, la reduccion de hospitalizaciones y de nuevas consultas médicas lo
compensa de forma significativa, representando un ahorro medio de 266

Euros por paciente al cabo del afio.
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