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RESUMEN

El dolor toracico agudo es uno de los motivos mas frecuentes
de consulta en servicios de urgencia. Una de sus causas mas
relevantes son los sindromes coronarios agudos. Sin embar-
go, existen muchas otras etiologias de dolor toracico agu-
do dentro de los diagnésticos diferenciales, algunas de ellas
igualmente graves. En esta revision se presentan las caracte-
risticas clinicas que ayudan a diferenciar estos diversos cua-
dros, como también sus caracteristicas electrocardiograficas
y radioldgicas. Se hace mencion a los biomarcadores de dano
miocardico, de especial importancia dada su alta sensibilidad
y especificidad. Debido a que este niumero de la Revista Mé-
dica CLC tiene como tema central trauma y urgencia, se han
incluido aspectos habitualmente ausentes en revisiones de
este tipo, como son commotio cordis (“conmocion” cardia-
ca) y el traumatismo toracico cerrado. Finalmente, se tocan
topicos referentes a las pruebas de provocacion de isquemia
sin y con imagenes y la tomografia computada de coronarias
en la evaluacion de pacientes con este sindrome.

Palabras clave: Dolor torécico, troponina, prueba de esfuerzo,
commotio cordis.

SUMMARY

Acute chest pain is one of the most common reasons for
presentation to the emergency department. One of its most
relevant causes is acute coronary syndrome. However, there
are many other etiologies for acute chest pain among the
differential diagnoses, some of them being severe too. In
this review, we present the clinical features that help to
differentiate these several clinical conditions, as well as their
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electrocardiographic and radiological characteristics. We
address biomarkers of myocardial injury that have particular
importance due to their high sensitivity and specificity.
Because this issue of the Journal has as central subject trauma
and urgency, we included topics commonly not considered
in other reviews like this, such as commotio cordis and blunt
thoracic trauma. Finally, we devoted some paragraphs to
stress testing (with electrocardiography and imaging) and
coronary multi detector computed tomography in the
evaluation of patients with this syndrome.

Key words: Chest pain, troponim, stress test, commotio
cordis.

INTRODUCCION

El dolor torécico agudo es uno de los motivos mas frecuentes de consulta
en los servicios de urgencia de todo el mundo. La principal preocupacion
detras de estos casos es que el sintoma sea causado por un sindrome
coronario agudo. Sin embargo, luego de una evaluacién clinica y de la-
boratorio apropiada, s6lo un 15 a 25% de los pacientes que concurren
por este sintoma resultan tener, finalmente, un sindrome coronario agudo
(1). Por otra parte, alrededor de un 2% de los pacientes que acuden a
los servicios de urgencia por molestias torécicas son dados de alta desde
el servicio de urgencia a sus domicilios en circunstancias que si tenian
un sindrome coronario agudo en evolucion (2). Es, en consecuencia, de
gran trascendencia afinar lo més posible los protocolos de evaluacion para
minimizar este dltimo porcentaje, evitando al mismo tiempo hospitaliza-
ciones innecesarias.

Otras causas de dolor toracico agudo de origen cardiovascular, que pueden
poner en riesgo la vida, son la embolia pulmonar y la diseccion adrtica.
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CAUSAS DE DOLOR TORACICO AGUDO

Isquemia Miocardica o Infarto Agudo del Miocardio

Constituye la causa mas frecuente de dolor toracico agudo que puede
poner en riesgo la vida (1, 3). Se produce cuando hay un desbalance
entre el aporte de oxigeno al miocardio y los requerimientos metaboli-
cos del mismo. Si este desbalance es lo suficientemente prolongado e
intenso ocurrird necrosis de tejido miocardico, que es lo que conoce-
mos como infarto. Si el deshalance no es tan severo o prolongado, la
consecuencia sera la isquemia miocérdica, sin necrosis tisular. La causa
subyacente mas frecuente de estos cuadros es la ateroesclerosis coro-
naria complicada por una trombosis. En otras ocasiones, la causa es el
espasmo coronario, lo que puede ocurrir tanto en ausencia como en
presencia de placas ateroesclerdticas (3).

Causas mas infrecuentes son arteritis coronaria o de los segmentos proxi-
males de la aorta, diseccion coronaria espontanea, diseccion de la aorta
proximal con compromiso de las arterias coronarias (mas frecuentemente
la coronaria derecha), puentes miocardicos, anomalias coronarias congé-
nitas o fenomenos embolicos hacia la circulacion coronaria (desde trom-
bos intracardiacos, lesiones de endocarditis infecciosa o tumores cardia-
cos, tales como el mixoma o el fibroelastoma papilar) (3, 4).

La manifestacion clinica caracteristica de la isquemia miocardica es la angi-
na de pecho, sintoma que consiste en un dolor retroesternal opresivo, fre-
cuentemente irradiado al hombro, brazos, cuello o epigastrio. En algunos
pacientes, la isquemia miocardica se expresa fundamentalmente por disnea.
En el sindrome coronario agudo, el dolor torécico suele irse incrementando
gradualmente en el plazo de minutos. Lo mas habitual es que en el sindro-
me coronario agudo no exista un factor desencadenante especifico. En una
minoria de casos, el cuadro es precipitado por un estrés fisico o emocional.

En algunos subgrupos de pacientes tales como mujeres, ancianos y diabé-
ticos, los sintomas pueden ser notablemente atipicos (3 - 5). En personas
jovenes la probabilidad de dolor toracico de etiologia isquémica es menor,
sin embargo, debe indagarse la posibilidad de consumo de drogas ilicitas,
en especial cocaina (6).

Embolia Pulmonar

Suele manifestarse clinicamente por el inicio stbito de disnea, dolor torcico
de tipo pleuritico (punzante y con tope inspiratorio) asociados a taquicardia
sinusal. Cuando la magnitud de la obstruccién de la circulacion pulmonar es
de mayor grado puede haber hipotension, sincope y signos de insuficiencia
cardiaca derecha. En ocasiones se expresa como dolor tordcico retroesternal
opresivo, de caracteristicas similares a las de la angina, lo que se atribuye
a hipertrofia ventricular derecha asociada a isquemia y a la distension del
tronco de la arteria pulmonar. A veces, se producen varios episodios de em-
bolia pulmonar clinicamente silentes, apareciendo hipertension pulmonar
cronica y descubriéndose la etiologia tromboembdlica en el estudio etio-
logico de ésta (3). Los factores predisponentes son los periodos de repo-
so prolongados en cama, la cirugia (especialmente ortopédica), los viajes
prolongados en avidn, en el contexto de neoplasias malignas, el uso de
anovulatorios en mujeres de mas de 35 afios, entre otros (7- 9).

La incidencia anual de embolia pulmonar ha sido estimada en 1/1000,
pero probablemente esta cifra es una subestimacion (9).

Diseccion Adrtica

Se caracteriza por el inicio stbito de un dolor muy intenso, que alcanza
su mayor magnitud en forma casi instanténea y cuya ubicacion en el
térax guarda correspondencia con la regién de la aorta que ha sido
afectada. Es asi como, si la diseccion ha ocurrido en la aorta ascen-
dente, el dolor ser4 en la regién anterior del térax; en cambio, si el
segmento afectado es la aorta torécica descendente, el dolor sera en
la zona posterior del torax. El dolor, caracteristicamente, va migrando
en la medida en que la diseccion progresa. En el examen fisico pueden
constatarse asimetrias de los pulsos o encontrarse signos de déficit

TABLA 1. CAUSAS POTENCIALES DE DOLOR
TORACICO AGUDO NO CARDIACO

PULMONARES

-Embolia pulmonar
-Neumotérax
-Neumonia

-Pleuresia

AORTICAS

-Diseccion adrtica
-Hematoma intramural
-Ulcera penetrante

GASTROINTESTINALES

-Ulcera péptica

-Reflujo gastroesofagico
-Espasmo esofégico
-Colico biliar
-Pancreatitis

MUSCULOESQUELETICAS

-Costo-condritis

-Herpes zdster

-Fibromialgia

-Afecciones de la columna cervical

PSICOGENICAS

-Trastorno de ansiedad
-Crisis de panico

(Adaptada de referencia nimero 5).



neuroldgico por compromiso de los vasos que se originan en el arco
aortico e irrigan el cerebro. Es una condicion mas bien infrecuente, es-
timandose su incidencia anual en 3/100000 (10,11). En las disecciones
que comprometen la aorta toracica descendente, el factor de riesgo
mas importante es la hipertensién arterial sistémica. En cambio, en
las disecciones de la aorta ascendente, entre los factores de riesgo se
cuentan la valvula adrtica bicdspide (12), el embarazo y los sindromes
de Marfan y Ehlers — Danlos (3).

Pericarditis Aguda

Sus sintomas, tipicamente, consisten en un dolor de caracteristicas
pleuriticas, es decir, punzante, con tope inspiratorio y que se modifica
con los cambios de posicidn corporales. Es caracteristico que el dolor
aumenta al adoptar el declbito supino y disminuye al sentarse con
el térax inclinado hacia delante. El dolor puede ser precordial, pero
dada la inervacién, el dolor ocasionalmente es percibido en el borde
superior de los mUsculos trapecios y en el cuello. Su causa suele ser
viral aguda (13).

Afecciones Pulmonares

Hay tres condiciones relevantes. La primera es la traqueobronquitis, que
puede causar dolor relativamente intenso en la linea media del térax
anterior, claramente exacerbado por la tos. La segunda es la neumonia,
que puede presentar dolor sobre el pulmén afectado o incluso en los
hipocondrios; dependiendo si existe o no compromiso pleural el dolor
tendra caracteristicas pleuriticas. Por Ultimo, el neumotérax espontaneo
se caracteriza por un dolor toracico intenso de inicio brusco asociado a
disnea. Son fundamentales en su diagndstico la auscultacion cuidado-
sa de los campos pulmonares en busca de disminuciones del murmullo
pulmonar y la radiografia de térax. El neumotdrax esponténeo puede
ser primario, en cuyo caso se presenta tipicamente en hombres jéve-
nes, altos y delgados, o bien secundario. En este Ultimo caso, suele
afectar a pacientes portadores de enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (3).

Afecciones Digestivas

Existen varias condiciones que deben ser tenidas en consideracion. El
espasmo esofagico difuso puede ocasionar un malestar opresivo en
la region retroesternal notablemente similar al de la angina de pecho;
incluso, ambas condiciones pueden ser aliviadas mediante la adminis-
tracién de nitroglicerina, dado que la musculatura esofgica puede re-
lajarse bajo el efecto de este medicamento. El reflujo gastroesofagico
puede ocasionar un malestar retroesternal urente, que suele empeorar
con el dectbito y mejorar con la posicion erecta; asimismo, el males-
tar disminuye con el uso de antiacidos. La Ulcera péptica en ocasiones
puede dar origen a dolor toracico, ademas de su localizacion mas tipica
en el epigastrio; ayuda a precisar el diagnéstico la ritmicidad del dolor
ulceroso, esto es, el dolor se presenta a ciertas horas del dia en relacion
con la vacuidad o llene del estémago: tipicamente, el dolor es aliviado
por la ingesta de alimentos. Finalmente, el célico biliar y la pancreatitis
aguda son cuadros que también han de ser considerados entre los diag-
nosticos diferenciales (5, 14).

[DOLOR TORACICO - DR. JUAN RAMON SOTO S.]

Afecciones Musculo — Esqueléticas

En esta categoria deben mencionarse el dolor originado en las articula-
ciones condroesternales (particularmente la segunda y tercera izquier-
das); cuando en estas articulaciones hay signos inflamatorios francos,
se habla de sindrome de Tietze. En otras ocasiones, el dolor toracico se
debe a la compresion de raices nerviosas en el contexto de enfermeda-
des degenerativas de la columna cervical o por herpes zéster. En estos
casos, el dolor puede ser reproducido durante el examen fisico mediante
la palpacion directa de la region toracica afectada o movimientos del
cuello del paciente (15).

Crisis de Panico

Es una de las causas frecuentes de consulta en los servicios de urgencia
por dolor toracico. Se caracteriza por angustia marcada, hiperventilacion
en ocasiones asociada a parestesias de las extremidades, opresion precor-
dial, sensacion de disnea (3, 5).

Commotio Cordis (del latin: agitacién del corazon)

Definicion: estimulacion mecanica del corazén por un impacto no pe-
netrante en la region precordial que, a través de mecanismos cardiacos
intrinsecos, da origen a trastornos del ritmo cardiaco de variado tipo,
duracion y gravedad -incluyendo muerte sdbita de origen cardiaco- en
ausencia de dafio estructural o anatémico que explique cualquiera de los
efectos observados (16).

Constituye la tercera causa de muerte sibita en deportistas jovenes
después de la miocardiopatia hipertréfica y de las anomalias coronarias
congeénitas. Afecta predominantemente a nifios y adolescentes varones
(edad promedio = 15 + 9 afios) (17). En la mayoria de los casos, ocurre
mientras la victima esta participando en actividades deportivas recrea-
tivas o competitivas y recibe en la regién precordial el impacto de una
pelota, disco (hockey sobre hielo) o el golpe es causado por el choque
corporal con un oponente (football, hockey, baseball, artes marciales,
otros) (16, 18 - 21).

Tipicamente, no se encuentran lesiones macroscopicas en el corazén nien
la pared tordcica atribuibles al impacto. Asimismo, no hay evidencias de
patologia cardiaca estructural previa (21).

Respecto al mecanismo involucrado, se ha demostrado que el commotio
cordis corresponde méas bien a un evento arritmico primario (particular-
mente fibrilacion ventricular) que se produce especialmente si concurren
ciertas circunstancias:

1. Un impacto directamente sobre el corazén, con una liberacién de ener-
gia sobre un area relativamente pequefia.

2. Debe ocurrir durante una estrecha ventana de tiempo (10 - 20 milise-
gundos) del ciclo cardiaco, en un periodo especifico de la repolarizacion
ventricular que es un poco antes del punto maximo de la ondaT.

3. El térax de la victima debe ser flexible, de un diametro antero-posterior
relativamente reducido, como ocurre en nifios 0 adolescentes. Cuando el
impacto se produce fuera de este estrecho intervalo de tiempo, el resul-
tado no es fibrilacion ventricular, sino que puede resultar un bloqueo AV
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Figura 1. Commotio cordis.

Traducido de Maron BJ, Estes NA 3rd. Commotio cordlis. N EnglJ Med. 2010; 362: 917 - 27.

de tercer grado, blogqueo completo de rama izquierda o elevacién del seg-
mento ST transitorios (21).

Clinicamente, lo mas habitual es el paro cardiaco por fibrilacion ventri-
cular inmediatamente después de un impacto precordial que parece
desproporcionadamente suave o trivial en relacién a la gravedad de esta
expresion clinica. En ocasiones, el paciente alcanza a efectuar adn algu-
nos movimientos antes de perder la conciencia, lo que sugiere que estos
individuos presentan primero taquicardia ventricular que luego degenera
en fibrilacion ventricular. Otros pacientes pueden presentar manifestacio-
nes menos serias tales como dolor toracico (angina pectoris traumatica),
disnea o algin grado de alteracién de la conciencia con pulso irregular y
presion arterial fluctuante (16).

En relacion a la prevencién y tratamiento de esta condicién, un aspecto
fundamental es difundir en la comunidad que impactos en la region pre-
cordial de una intensidad moderada, a veces en apariencia inofensivos,
pueden ser muy peligrosos. Por Ultimo, una vez que el evento ha ocurri-
do, la estrategia més efectiva es el uso de un desfibrilador automético
externo, por lo que la distribucion de estos artefactos deberia incremen-
tarse drasticamente en nuestro medio. El golpe de pufio aplicado a la
region precordial con la intencion de restaurar el ritmo normal parece
ser inefectivo la mayoria de las veces (21).

Contusion Cardiaca

Definicién: dafio estructural cardiaco como consecuencia de un traumatis-

mo toracico cerrado (22).

Se estima que en los traumatismos toracicos se produce una contusion
cardiaca en el 10-16% de los casos. Si se utiliza como criterio diagnés-
tico de contusion el aumento de troponina | o T (marcadores de dafio
miocardico altamente especificos y sensibles) esta cifra puede elevarse
hasta alcanzar un 25%. El contexto mas habitual en que estas lesiones
ocurren es el de los accidentes de trafico, aunque también se pueden
presentar debido a caidas de altura, peleas o por la practica de deportes
de riesgo (22, 24).

El examen histoldgico suele demostrar hemorragias intramiocardicas,
edema y necrosis de células miocérdicas, es decir, alteraciones simi-
lares a las que caracterizan al infarto agudo del miocardio. Lesiones
macroscopicas que pueden hallarse son petequias y equimosis en la
superficie del corazon, derrame pericardico, lesiones valvulares, dilata-
cién ventricular (més frecuentemente del derecho), ruptura del séptum
interventricular y trombos dentro de las cdmaras cardiacas. El examen
de los grandes vasos puede revelar laceracion del endotelio de la aorta
o diseccién de esta dltima. Asimismo, puede ocurrir ruptura adrtica
(22, 24).



CARDIACAS

TABLA 2. CAUSAS NO TROMBOTICAS, CON SU MECANISMO PROBABLE, DE ELEVACION DE TROPONINAS

ISQUEMIA

Sepsis / Respuesta inflamatoria sistémica
Hipotension

Hipovolemia

Taquicardia / Fibrilacion auricular
Hipertrofia ventricular izquierda
Espasmo coronario

Ataque vascular cerebral

Ingestion de simpaticomiméticos

DIAGNOSTICO MECANISMO

Depresion miocérdica / desequilibrio aporte - demanda
| Presion de perfusion

| Presion de llenado y | gasto cardiaco

Desequilibrio aporte - demanda

Isquemia subendocardica

Isquemia miocardica prolongada (necrosis)
Desbalance sistema nervioso autonomo

Efectos adrenérgicos directos

DANO MIOCARDICO DIRECTO
Contusion cardiaca

Cardioversion eléctrica
Enfermedades infiltrativas cardiacas
Quimioterapia

Miocarditis

Pericarditis

Trasplante cardiaco

Traumatico

Traumatico

Compresion de miocitos
Toxicidad cardiaca
Inflamatorio

Inflamatorio

Inflamatorio / Autoinmune

SOBRECARGA MIOCARDICA
Insuficiencia cardiaca congestiva
Embolia pulmonar

Hipertension pulmonar

Ejercicio Fisico Extenuante

Estiramiento (stretch) de la pared ventricular
Estiramiento (stretch) de la pared ventricular
Estiramiento (stretch) de la pared ventricular
Estiramiento (stretch) de la pared ventricular

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Desconocido

Adaptada de referencia 30.

El mecanismo de generacién de una contusion cardiaca suele ser
el de un impacto toracico de energia alta en el que se produce una
compresion del corazon entre el esternén y la columna vertebral. En
otras ocasiones, el mecanismo es la desaceleracién que ocurre en
una colision de trafico en que, al producirse una brusca detencién
del torax en su desplazamiento hacia delante, el corazén continda
por inercia con este desplazamiento impactando entonces contra la
superficie posterior del esternén. La contusién cardiaca se ha descri-
to también como una consecuencia directa de maniobras de resuci-
tacién cardiopulmonar. Por su situacion anterior, la cdmara cardiaca
mas afectada en las contusiones de este 6rgano es el ventriculo
derecho (24).

La expresion clinica de esta condicion variard considerablemente de
acuerdo a la magnitud y tipo de dafio anatémico sufrido por el corazon.
Manifestaciones clinicas frecuentes son dolor toracico y palpitaciones

cardiacas. Sintomas y signos de insuficiencia cardiaca aguda son menos
frecuentes. Algunos pacientes presentaran los sintomas y signos del ta-
ponamiento cardiaco. Otros, exhibirdn las caracteristicas clinicas de la
diseccion adrtica (22, 24).

Diagnéstico: debe tenerse un alto grado de sospecha clinica, ya que
frecuentemente la contusion cardiaca se presentara en un paciente
politraumatizado con multiples lesiones que oscurecen las manifesta-
ciones clinicas del cuadro que nos ocupa. Ante la posibilidad de este
diagndstico, de particular valor es la medicion de troponina | o T, debi-
do a su alta sensibilidad y especificidad. Dada su cinética, es siempre
importante contar con muestras seriadas, salvo que el accidente haya
ocurrido hace varias horas. La creatinquinasa total y MB tienen menos
especificidad que la troponina debido a que en pacientes politrauma-
tizados suelen subir marcadamente por el dafio muscular esquelético
asociado (24).

[DOLOR TORACICO - DR. JUAN RAMON SOTO S.]
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El electrocardiograma en reposo es Util, sin embargo, su sensibilidad es
baja debido a que - como se ha indicado antes - la cdmara cardiaca mas
frecuentemente afectada es la ventricular derecha y ésta tiene escasa re-
presentacion electrocardiografica dado que la masa del ventriculo izquier-
do es comparativamente muy superior. Es asi como, incluso estudios en
que se utilizaron sistematicamente las derivaciones precordiales derechas,
V3R y V4R, evidenciaron una sensibilidad del electrocardiograma solo re-
gular. Pese a estas deficiencias, los electrocardiogramas seriados deben
efectuarse siempre, no bastando que el primero resulte normal (23).

Como muestra la Tabla 3, el ecocardiograma tiene un gran valor diagnds-
tico potencial al permitir demostrar numerosas alteraciones relevantes. Sin
embargo, frecuentemente los pacientes que han sufrido un traumatismo
toracico son dificiles de estudiar desde superficie (dolor o térax cubierto
por apositos), por lo que el ecocardiograma transesofagico adquiere ma-
yor relevancia. Diversos estudios han demostrado que, en general, esta
técnica es segura en este contexto (22, 24).

Otras técnicas tales como la tomografia computada cardiaca pueden ser
Gtiles, particularmente para la deteccion de lesiones asociadas en los
grandes vasos 0 en otras estructuras (esqueleto y pulmones). Lo mismo
puede decirse de la resonancia magnética de térax en pacientes hemodi-
namicamente estables (22, 24).

Respecto a la estratificacion de riesgo y tratamiento, los pacientes po-
litraumatizados graves, con inestabilidad hemodinamica, en los cuales
la sospecha de contusion cardiaca es alta deben ser ingresados a una
unidad de tratamiento intensivo y ser sometidos a un ecocardiograma.
Por las condiciones del térax en estos pacientes, las mas de las veces este
deberd ser transesofagico y las medidas terapéuticas posteriores estaran
definidas por sus hallazgos (22).

TABLA 3. HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS EN
LA CONTUSION CARDIACA

Ecocardiograma Transtoracico

Alteraciones de la contractilidad segmentaria
Derrame pericardico

Lesiones valvulares

Dilatacion ventricular (mas frecuente, derecha)
Ruptura del séptum interventricular

Trombo intracardiaco

Ecocardiograma Transesofagico

Diseccion adrtica
Ruptura adrtica

(Adaptada de referencia nimero 22).

En el otro extremo estan los pacientes que han sufrido lesiones to-
racicas relativamente leves, pero en los cuales debe definirse si han
sufrido 0 no una contusion cardiaca. En este grupo tiene gran utilidad
la determinacion de troponinas y el electrocardiograma de reposo. Si
estas pruebas son normales (considerando los tiempos que tardan las
troponinas en elevarse), el riesgo de lesion cardiaca y de complica-
ciones posteriores es bajo y el paciente podria ser dado de alta. Por
dltimo, pacientes con elevacién de troponinas y/o electrocardiograma
anormal, deben ser hospitalizados en una unidad monitorizada y ser
sometidos a un ecocardiograma. En estos casos, la hospitalizacién no
es prolongada, ya que alrededor del 90% de complicaciones graves,
tales como arritmias ventriculares o insuficiencia cardiaca aguda, se
concentran en las primeras 24 - 48 horas que siguen al traumatismo
indice (22-24) .

Las complicaciones potenciales, tanto precoces como tardias, que pueden
observarse tras una contusion cardiaca se exponen en la Tabla 4.

ENFRENTAMIENTO INICIAL

Cuando el médico efectla la evaluacion inicial de un paciente con dolor
toracico agudo, hay tres preguntas prioritarias que debe responder, incluso
antes de intentar formular un diagnéstico preciso:

1. Estabilidad Clinica: requiere el paciente medidas terapéuticas inmediatas
debido a que se encuentra en shock o en insuficiencia respiratoria aguda?

TABLA 4. COMPLICACIONES PRECOCES Y TARDIAS
DE LA CONTUSION CARDIACA

Complicaciones Precoces

-Arritmias Supraventriculares y Ventriculares

-Ruptura Cardiaca (pared libre) con Hemopericardio y
taponamiento

-Ruptura del Séptum Interventricular

-Insuficiencias Valvulares (lesiones de velos, musculos
papilares y cuerdas)

-Trombos Intracardiacos (eventos tromboembolicos)

-Lesiones de Arterias Coronarias (infarto agudo del miocardio)

Complicaciones Tardias

-Aneurisma Ventricular
-Dilatacion Ventricular Cronica Asociada a Disfuncion Sistolica

-Pericarditis Constrictiva
-Arritmias Ventriculares (originadas en cicatrices o aneurismas
ventriculares)

(Adaptada de referencia nimero 22).



2. Si la respuesta a la pregunta anterior es negativa, ;cudl es la probabili-
dad de que el paciente, aun estando estable en lo inmediato, esté cursando
un cuadro potencialmente fatal como un sindrome coronario agudo, embo-
lia pulmonar o diseccion adrtica?

3. Sila respuesta a la pregunta anterior es negativa, ;es seguro dar de alta
al paciente a su domicilio, o es preferible dejarlo en observacién por mas
tiempo y efectuar pruebas adicionales? (3).

Por otra parte, cuando la sospecha diagnostica esta mas circunscrita a
un sindrome coronario agudo, debemos clasificar al paciente en uno
de los siguientes cuatro grupos (5, 25):

1. Paciente con sintomas compatibles con un sindrome coronario agudo
y elevacion del segmento ST en el electrocardiograma inicial: considerar
REPERFUSION MIOCARDICA INMEDIATA (angioplastia primaria o trom-
bolisis sistémica).

2. Paciente sin elevacién del segmento ST, pero con caracteristicas
de alto riesgo, tales como electrocardiograma anormal sugerente de
isquemia y/o inestabilidad hemodindmica y/o historia (por ejemplo, an-
gina en reposo): HOSPITALIZAR EN UNIDAD ESPECIALIZADA (UNIDAD
CORONARIA). Considerar estudio con coronariografia precoz.

3. Sin evidencias objetivas de sindrome coronario agudo, pero con sos-
pecha de este por sintomas: OBSERVACION ADICIONAL PARA ELEC-
TROCARDIOGRAMAS Y BIOMARCADORES DE DANO MIOCARDICO
SERIADOS.

4. Causa evidente, no cardiaca de los sintomas: CONDUCTA DE ACUER-
DO A ESTA CAUSA.

Evaluacion del paciente con dolor toracico agudo

Esta debe incluir, ademas de la anamnesis y examen fisico ya tratados
més arriba, lo siguiente:

1. Electrocardiograma.

2. Radiografia de Térax.

3. Marcadores séricos de dafio miocardico (troponinas, CK - MB).

Electrocardiograma

En pacientes que consultan por dolor o malestar toracico agudo debe
ser obtenido lo més precozmente posible dada la posibilidad de pesqui-
sar infartos agudos con elevacion de ST. Como es sabido, estos pacien-
tes se benefician de terapia de reperfusion implementada a la brevedad
(farmacoldgica o angioplastia) (3, 4).

El electrocardiograma proporciona informacion diagndstica y pronds-
tica. Debe eso si tenerse claro que un electrocardiograma en reposo
normal, no excluye la posibilidad de un sindrome coronario agudo en
evolucion. Es asf como hasta un 2% de los pacientes sin historia de
enfermedad coronaria previa y electrocardiograma normal presentan,
de todos modos, un cuadro coronario agudo. Esta cifra asciende a un
4% en los pacientes con historia de enfermedad coronaria previa y elec-
trocardiograma normal. De ahi la importancia de integrar la informacion
provista por el electrocardiograma con datos de la anamnesis y examen
fisico, asi como de la obtencién de electrocardiogramas seriados y de
muestras sanguineas para marcadores de necrosis miocardica (3, 5).
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Un electrocardiograma con elevacion difusa del segmento ST (en mas
derivaciones que las que corresponderian al territorio irrigado por una
arteria coronaria) y con depresién del segmento PR sugiere fuertemente
el diagnéstico de pericarditis aguda (13).

Por otra parte, un electrocardiograma que muestra desviacion del eje
eléctrico de los complejos QRS hacia la derecha, blogqueo de rama de-
recha del haz de His y T negativa en las derivaciones precordiales dere-
chas es sugerente de embolia pulmonar (3).

En pacientes con infarto agudo del miocardio de pared inferior es (til
obtener las derivaciones precordiales V3R y V4R (derechas) para evaluar
el compromiso eventual del ventriculo derecho. Asimismo, la obtencién
de trazados electrocardiograficos que incluyan derivaciones posterio-
res (V7, V8 y V9) ayuda para la deteccién de infartos que afectan los
segmentos del ventriculo izquierdo irrigados por la arteria circunfleja,
region que, en general, tiene escasa representacion en el electrocardio-
grama estandar de 12 derivaciones (3).

Radiografia de Torax

Esta es habitualmente normal en los pacientes con sospecha de sin-
drome coronario agudo, pero es razonable efectuarla siempre. En oca-
siones, puede mostrar signos de edema pulmonar debido a disfuncion
ventricular inducida por la isquemia.

En otros casos puede revelar un mediastino mas ancho que lo habitual,
ayudando a plantear la posibilidad de una diseccion aértica.

En la embolia pulmonar es normal la mayoria de las veces, pero a veces
muestra signos que sirven de apoyo diagnéstico indirecto, tales como
atelectasias, ascenso de parte del diafragma o derrame pleural. Mucho
mas excepcionalmente, puede mostrar una imagen pulmonar periférica,
en forma de cufia, cuya base es subpleural.

Evidentemente, la radiografia es muy (til para fundamentar el diagnds-
tico de neumonia o0 neumotorax (3, 5).

Biomarcadores de Dafio Miocardico

En todos los pacientes en que se sospecha un sindrome coronario agu-
do deben efectuarse mediciones en sangre de estas sustancias. Las
preferidas son las troponinas (I o T) debido a su mayor sensibilidad
y especificidad respecto de la creatina cinasa fraccion MB (CK - MB)
(26-30). Las troponinas, en muestras seriadas efectuadas hasta 12 ho-
ras después del inicio de los sintomas, tienen una sensibilidad >95%
y una especificidad en torno al 90% (26, 27). Su alta especificidad
se debe a que las troponinas cardiacas son proteinas codificadas por
genes exclusivos del musculo cardiaco, en tanto que las troponinas del
musculo esquelético, al ser codificadas por genes diferentes, tienen
una estructura molecular distinta (3). De hecho, cuando se detecta una
elevacién de troponina cardiaca y luego se descarta un sindrome co-
ronario agudo, lo que esa situacién representa la mayoria de las veces
es que efectivamente ha habido dafio miocérdico, solo que este no es
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de origen isquémico (ejemplos: miocarditis aguda, contusion cardiaca,
sobrecarga ventricular izquierda en crisis hipertensiva o derecha en
caso de embolia pulmonar, entre otras) (27-30).

Cuando se dispone de troponinas, de todas formas se recomienda ob-
tener muestras seriadas de CK-MB, dado que si bien esta Ultima es
menos sensible y especifica que las troponinas, debido a su vida media
més corta permite la deteccion de un eventual reinfarto. En los centros
en que no se cuenta con la determinacion de troponinas, la CK-MB es
una alternativa perfectamente aceptable (3, 4).

Unidades de Dolor Toracico

Los pacientes considerados como de bajo riesgo de tener un
sindrome coronario agudo y con baja probabilidad de presentar
complicaciones graves, pueden ser observados por 6 a 12 horas
en unidades de dolor toracico. Estas unidades estan ubicadas con
frecuencia en las proximidades del servicio de urgencia y cuentan
con un desfibrilador, monitorizaciéon electrocardiogréfica continua
y la capacidad de obtener muestras seriadas de biomarcadores de
dafio miocardico. Aquellos pacientes que en este perfodo de ob-
servacion desarrollen sintomas o signos de isquemia o elevacién
de troponinas o CK-MB, son trasladados a la unidad coronaria del
hospital. En cambio, los pacientes que evolucionan sin incidentes
pueden ser sometidos, previo al alta, a una prueba de esfuerzo
convencional o a otra prueba de provocacion de isquemia. En algu-
nos casos, puede ser sequro dar de alta al paciente y efectuar am-
bulatoriamente la prueba de esfuerzo. Si se decide optar por esta
(ltima estrategia, el test de esfuerzo debiera ser realizado no més
all4 de 72 horas después del alta, el paciente debe poder volver a
consultar en forma expedita en caso de reaparicion de la sintoma-
tologia y es razonable indicar cido acetilsalicilico (100 mg/dia) y
nitroglicerina sublingual. El autor no es partidario del uso rutinario
de S - bloqueadores en este subgrupo, puesto que puede disminuir
significativamente la sensibilidad diagnéstica de la prueba de es-
fuerzo que se ha planificado (31).

Pruebas no Invasivas Precoces

1. Prueba de esfuerzo

Puede realizarse precozmente en pacientes con bajo riesgo de sindro-
me coronario agudo (entre 6 - 12 horas luego de su ingreso al hospital
o unidad de dolor tordcico). Entre las ventajas de la prueba de esfuerzo
convencional se cuentan su relativo bajo costo y amplia disponibilidad.
Diversos estudios han demostrado su seguridad como también su alto
valor predictivo negativo para eventos adversos posteriores, en caso de
resultar normal (32, 33). Para que esta estrategia resulte Util y segura,
el paciente debe estar sin dolor al momento de efectuar la prueba, o
si persiste, este debe ser atipico; los electrocardiogramas de 12 deri-
vaciones de ingreso como también el obtenido inmediatamente antes
del examen no deben mostrar isquemia ni deben tener alteraciones
basales de ST que dificulten la interpretacion de la prueba de esfuerzo.
Por Gltimo, los biomarcadores de dafio miocérdico del paciente deben
ser negativos.

2. Pruebas de Provocacion de Isquemia con Imagenes

Entre estas se cuentan el ecocardiograma de estrés y el cintigrama
miocardico SPECT. Las principales indicaciones de estas pruebas es-
tan dadas por pacientes incapaces de ejercitarse o bien que presentan
alteraciones basales en sus electrocardiogramas de reposo que haran
incierta la interpretacion del electrocardiograma de esfuerzo. Otro mo-
tivo para solicitar este tipo de pruebas es si el clinico desea una mayor
sensibilidad diagndstica y, ademas, una mayor precisién diagnostica,
ya que tanto el ecocardiograma de estrés como el cintigrama pueden
cuantificar la magnitud de la isquemia y localizarla; esto es, decir con
bastante precision cuales segmentos del ventriculo izquierdo estan afec-
tados por el proceso isquémico. Las desventajas de estas pruebas son su
mayor costo econdmico y menor disponibilidad en los diversos centros
(34-36, 38).

3. Cintigrama miocardico con inyeccion del trazador en reposo
(durante los sintomas)

La inyeccion de un is6topo radiactivo (99mTecnecio — sestamibi) en re-
poso, mientras el paciente esta experimentando los sintomas en el ser-
vicio de urgencia, es una estrategia que también se ha demostrado Util
para determinar si los sintomas son causados por isquemia. La mayor
sensibilidad de esta prueba se obtiene si la inyeccion se efecttia durante
el dolor y las imagenes en la gamacamara SPECT son obtenidas incluso
hasta 2 0 4 horas después de la resolucion de los sintomas. Esto es asi
debido a que una vez efectuada la inyeccién, el 99mTecnecio — sesta-
mibi no redistribuye significativamente, quedando como “congelado”
en el tiempo, marcando qué segmentos se encontraban isquémicos o
hipoperfudidos en el momento de la inyeccién, lo que permite adquirir
las imagenes en forma diferida (34-37).

La ecocardiografia en reposo, durante los sintomas o poco después de
la resolucion de estos, también tiene gran valor porque puede permitir
evidenciar trastornos de la motilidad segmentaria del ventriculo izquier-
do que apoyen el diagnéstico de isquemia miocardica. Igual que en el
caso del SPECT en reposo, si la region isquémica es pequefia y limitada
solo al subendocardio, ambas pruebas pueden arrojar resultados falsos
negativos.

4. Tomografia computada cardiaca

A diferencia de las pruebas de imagenes mencionadas anteriormente
(las que proporcionan datos funcionales), la tomografia computada
cardiaca utilizando escaneres con mdltiples filas de detectores (en
nuestro medio entre 64 y 128), provee informacion anatémica respec-
to de los vasos coronarios. Su valor predictivo negativo para excluir un
sindrome coronario agudo es muy elevado. Esto dltimo, hace que su
utilidad principal esté en el subgrupo de pacientes con probabilidad
baja a intermedia de sindrome coronario agudo, en que el clinico no
espera un resultado positivo, asi ayudando decisivamente a descartar
el diagnéstico. Su valor predictivo positivo no es dptimo, lo que de-
termina que su uso en pacientes con probabilidad mas alta redunde
en mayor nimero de coronariografias y de intervenciones coronarias
percutaneas que lo que sucede cuando el estudio se efecttia por otros



medios. Utilizada en pacientes bien seleccionados, es una técnica de
gran utilidad. Debe tenerse precaucién con su uso en mujeres jovenes
dada la dosis de radiacion que aun hoy implica, ya que esta es foca-
lizada en gran medida al tejido mamario, incrementando, al menos
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