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Unidades de dolor torácico: por qué es
apremiante e inminente su implantación

M. Martínez-Sellés
Servicio de Cardiología

Hospital Universitario Gregorio Marañón. Madrid

La evaluación del paciente con dolor torácico es uno
de los mayores retos para los médicos que prestan asis-
tencia en los servicios de urgencias y suponen entre el 5
y el 20% del volumen total de urgencias, ya que por
cada mil habitantes un hospital de referencia atiende
una urgencia por dolor torácico al mes1. La posible aso-
ciación de este síntoma con patología potencialmente
mortal y el dato de que en el 50% de los casos aproxi-
madamente la clínica sea compatible con síndrome
coronario agudo (SCA) provoca un importante número
de ingresos innecesarios que se podrían evitar con un
diagnóstico inicial más preciso. Estos ingresos generan
un elevado coste2 pese a que en menos de la mitad de
ellos se confirme finalmente el diagnóstico inicial de
enfermedad coronaria que motivó la hospitalización3.

Al mismo tiempo la incertidumbre diagnóstica hace
que entre un 2 y un 10% de los pacientes dados de alta
desde los servicios de urgencia con el diagnóstico de
dolor de origen no coronario presenten en realidad un
infarto agudo de miocardio4, 5. Estas altas inadecuadas,
además de constituir un error desde el punto de vista
médico, generan un elevado número de denuncias judi-
ciales, siendo el motivo más frecuente de demanda
contra servicios de urgencias estadounidenses6.

También hay pacientes que reciben un diagnóstico y
un tratamiento adecuados pero que de haberse realiza-
do antes les sería más beneficioso. Éste es el caso de
los pacientes con SCA con elevación del segmento ST
o con bloqueo de rama izquierda de reciente aparición,
dado que la eficacia de la fibrinolisis y de la angioplastia
primaria está en función de su precocidad, estimándose
que una hora de adelanto permitiría salvar, en el caso del
tratamiento trombolítico, 1,5 vidas por cada 1.000
pacientes tratados7. Aunque el tiempo recomendado
de puerta-aguja de fibrinolisis es < 30 min8, son raros los
centros que logran cumplirlo. Finalmente, incluso en los
pacientes con SCA sin elevación del segmento ST, la
implementación del tratamiento con antagonistas del
receptor glucoproteico IIb/IIIa y de la coronariografía
precoz hace necesaria una estratificación rápida que
permita decidir qué pacientes pueden beneficiarse de
este abordaje.

El objetivo de las Unidades de Dolor Torácico (UDTs)
es realizar un diagnóstico correcto y rápido de los
pacientes con este síntoma2, 9, persiguiendo la detec-
ción temprana de dos grupos de pacientes: por un lado,
aquellos con SCA o con otras patologías agudas poten-
cialmente graves (tromboembolismo pulmonar, disec-
ción aórtica, neumotórax, pericarditis aguda); por otro, la
identificación precoz de los pacientes de bajo riesgo que
pueden ser dados de alta y la reducción del coste deriva-
do por la atención a estos pacientes10, 11. Las UDTs se
crearon en la década de los ochenta en EE. UU. con el fin
de estratificar el riesgo de estos pacientes, minimizando
el tiempo y los recursos necesarios para hacerlo3. Aun-
que su objetivo inicial fue la reducción del tiempo de
reperfusión coronaria en pacientes de alto riesgo, ante
la necesidad de mejorar el diagnóstico en los pacientes
de bajo riesgo, para reducir los ingresos de pacientes
sin enfermedad coronaria y las altas inapropiadas de
pacientes con SCA12, 13 comenzaron a centrarse en la
identificación precoz de los pacientes que no precisa-
ban hospitalización2.

Actualmente, las UDTs dedican sus esfuerzos a una
adecuada protocolización de la asistencia al enfermo
con dolor torácico y en la coordinación de todos los ele-
mentos implicados en la atención de estos pacientes;
sin embargo, los pacientes que ingresan en la UDT son
aquellos de riesgo bajo o bajo-intermedio. Estos pacien-
tes, tras una evaluación clínica y la realización de elec-
trocardiograma y radiografía de tórax, se quedan en
observación durante al menos 12 horas desde el inicio
de sus síntomas, tiempo en el que se les repite el ECG y
se serian marcadores de daño miocárdico. Tras este
tiempo, en los pacientes en los que se considera apro-
piado se realiza un test de detección de isquemia y, en
función de su resultado, se decide el ingreso o alta de
estos enfermos. Este abordaje se ha demostrado segu-
ro, eficaz2, 14-19, llegando en algunos casos a conseguir-
se que ningún paciente de los que se dan de alta tengan
eventos cardíacos en los siguientes seis meses20 —con
un valor predictivo negativo para eventos coronarios a
medio plazo del 98,5 al 100%20, 21. Además este plan-
teamiento se ha demostrado coste-efectivo22-24, con

1



2 Monocardio N.º 1 • 2005 • Vol VII • 1-2

M. MARTÍNEZ-SELLÉS

unos costes que son o similares o inferiores al del mane-
jo rutinario21. Por todo ello, urge su implementación.
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Organización y logística de una unidad
de dolor torácico

M. Martínez-Sellés y H. Bueno
Servicio de Cardiología

Hospital Universitario Gregorio Marañón. Madrid

PACIENTES QUE DEBEN INGRESAR
EN LA UDT

Cómo hemos visto en el capítulo anterior, son varios
los motivos para implantar una unidad de dolor torácico
(UDT); sin embargo, como su puesta en marcha involu-
cra a varios profesionales, esta implantación puede ser
dificultosa y compleja, sobre todo al inicio. En este capí-
tulo trataremos de dar unas pautas que puedan ser úti-
les a la hora de organizar una UDT, pautas que, lógica-
mente, habrá que adaptar a las circunstancias de cada
centro.

Cuando un enfermo ingresa en el servicio de urgen-
cias con dolor torácico no traumático o cualquier otro
síntoma compatible con isquemia coronaria (dolor epi-
gástrico, disnea súbita, etc.) se debe valorar rápida-
mente su riesgo; para ello es clave el electrocardiogra-
ma (ECG), que debe conseguirse en los primeros 10 min
de la llegada del paciente al hospital, o incluso antes de
la llegada al centro hospitalario en los pacientes atendi-
dos por los servicios de atención urgente extrahospita-
laria. Con el resultado del ECG y una rápida evaluación
clínica podemos diferenciar cuatro niveles de riesgo1,
que se muestran en la figura 1.

El grupo de mayor riesgo incluye a los pacientes con
dolor torácico prolongado y elevación del segmento ST
o bloqueo de rama izquierda o inestabilidad hemodiná-
mica, quienes deben ingresar urgentemente en la uni-
dad coronaria. El grupo multidisciplinar que forma la
UDT debe de protocolizar el manejo de estos pacientes,
formando a enfermeras y médicos en su manejo, resal-
tando la importancia de la realización rápida del ECG y
de no retrasar su ingreso en la unidad coronaria o el
traslado a la sala de hemodinámica por otras maniobras
diagnósticas. En la figura 2 se muestra cómo con la
implantación de la UDT en nuestro centro hemos logra-
do reducir los tiempos de puerta-ECG, puerta-aguja en
los casos de fibrinolisis y puerta-balón en aquellos
casos de angioplastia primaria.

Los pacientes del segundo grupo, con cuadro clínico
compatible y, frecuentemente, con alteraciones de la
repolarización (descenso del segmento ST o negativiza-

ción de las ondas T), deben ingresar en la unidad coro-
naria o en la planta de cardiología, según su perfil clínico
y la disponibilidad de camas de cada centro en ese
momento. 

Los enfermos del grupo 3, con ECG normal o no
diagnóstico, con clínica compatible con síndrome coro-
nario agudo (SCA), y riesgo intermedio o bajo de com-
plicación coronaria ulterior (menor del 7% de infarto
agudo de miocardio y menor del 15% de angina inesta-
ble), son los que se benefician de un ingreso en la UDT
para un diagnóstico rápido apoyado en pruebas com-
plementarias que ayuden a confirmar o descartar la pre-
sencia de enfermedad coronaria, evitando ingresos
innecesarios que se deben intentar reducir a menos del
5% y altas inadecuadas cuyo objetivo debe de ser cer-
cano al 0% (fig. 1).

Por último, en los pacientes del cuarto grupo, la clíni-
ca y el ECG permiten establecer otra causa clara de
dolor torácico y deben ser derivados a otras áreas o
dados de alta, según corresponda.

UBICACIÓN y MEDIOS

Existen dos tipos de UDT, aquellas con un espacio dis-
tinto y separadas del servicio de urgencias, aunque cer-
cano a él; o insertas en la unidad de observación del pro-
pio servicio de urgencias, lo que se llama UDT virtuales o
funcionales. Si bien la UDT con espacio físico propio
resulta más atractiva, es una modalidad que sólo es ade-
cuada en hospitales con gran volumen de urgencias.

El número de camas recomendado para una UDT por
la Sección de Cardiopatía Isquémica y Unidades Coro-
narias de la Sociedad Española de Cardiología depende
del número de urgencias atendidas anualmente, reco-
mendando una o dos camas por cada 50.000 urgen-
cias/año1, 2. Al estar en la UDT pacientes con posible
SCA, ésta debe estar dotada de monitorización de la
presión arterial incruenta y monitorización electrocardio-
gráfica continua con detección de arritmias, así como
disponer de desfibrilador y material para realizar reani-
mación cardiopulmonar avanzada3.

3
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EQUIPO HUMANO

La atención más directa al paciente de la UDT la dan
médicos del servicio de urgencias y cardiólogos, así
como enfermeras del área de urgencias o, en los
casos de UDT con espacio físico propio, enfermeras
de la UDT (el número de enfermeras adecuado es de
una por cada 6 camas4). Sin embargo, otros profesio-
nales también tienen un papel clave en la asistencia a
estos enfermos y deben de involucrarse en el equipo
de la UDT, incluyendo personal de los servicios de
asistencia extrahospitalaria urgente, cardiólogos o
especialistas en medicina nuclear que realicen las
pruebas de detección de isquemia, personal del labo-
ratorio de urgencias, etc. Aunque las guías recomien-
dan como mínimo un cardiólogo1, teniendo en cuenta
las ausencias obligadas (vacaciones, libranzas de
guardia) y otras (bajas, congresos), nuestra opinión es
que deberían ser como mínimo dos, de forma que, al
menos uno, esté disponible para planificar e interpre-

tar las pruebas de provocación de isquemia y decidir el
destino de los pacientes. Por último, la UDT también
necesitará personal auxiliar y administrativo que puede
ser específico de la UDT o dependiente del servicio de
urgencias según se disponga en cada centro.

PROTOCOLO DE ACTUACIÓN

Es clave que antes de iniciar la marcha de la UDT los
diferentes servicios y secciones implicados definan y
reflejen por escrito en los protocolos de la unidad:

1) Las competencias y responsabilidades de cada
miembro del equipo. Con el fin de evitar conflictos las
funciones, tanto de médicos como enfermeras, estas
competencias deben reflejarse con la mayor claridad
posible. Un ejemplo de esta delimitación de funciones
es la que usamos en nuestro centro que se muestra en
las tablas 1 (enfermería) y 2 (medicina). Un cardiólogo

Fig. 1.—Los cuatro niveles de riesgo basados en el ECG y en la evaluación clínica determinan el grupo de riesgo de cada paciente y su
destino. DT: Dolor Torácico. UDT: Unidad de Dolor Torácico. SCA: Síndrome Coronario Agudo. BRI: Bloqueo completo de rama izquierda.



debe tener la responsabilidad final y dirigir el equipo,
coordinando los distintos grupos de profesionales impli-
cados en la UDT5.

2) Protocolos de actuación frente al enfermo con dolor
torácico que permitan una rápida orientación diagnóstica,
estratificación del riesgo y tratamiento adecuado.

3) Organización de un registro que permita evaluar
continuamente la eficacia de la UDT y su calidad asis-
tencial, incluyendo en control los tiempos de actuación,
porcentaje de errores en el diagnóstico, etc. Esta obser-
vación continua de la actuación en la UDT debe permitir
actuaciones para mejora de la UDT que permitan cam-
biar los dos puntos anteriores.

4) Planificación del seguimiento de los pacientes,
mediante consulta o llamadas telefónicas, clave para

evaluar el valor predictivo negativo del diagnóstico de
dolor torácico de origen no coronario. Se recomienda
evaluar al menos la aparición de eventos cardiovascula-
res mayores a medio plazo (6-12 meses).

5
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Tabla I Protocolo de actuación especificando las
funciones de enfermería en la UDT del
Hospital Universitario Gregorio Marañon.

En Ambulantes/Puerta
1. Identificar en cada turno la enfermera encargada de reali-

zar los ECG de todos los pacientes con DT e informar al
personal de Triage para su conocimiento.

2. La enfermera encargada de los ECG debe identificar y
coordinarse con los médicos responsables de interpretar-
los (adjunto y residente más cualificado).

3. Realizar un ECG de 12 derivaciones a todos los pacien-
tes con DT o síntomas sugerentes de isquemia miocárdi-
ca en los primeros 10 minutos desde su llegada a urgen-
cias.

4. Solicitar la interpretación inmediata del ECG por el
médico responsable.

5. Apuntar el nombre, hora de ingreso en urgencias, hora de
realización del ECG y destino de cada paciente al que se
le realice un ECG en el libro de registro de UDT.

6. La actuación posterior dependerá de las órdenes médi-
cas específicas.

En Área de Observación
1. Apuntar el nombre del paciente, área en el libro de regis-

tro de la UDT en Observación.
2. Comprobar que el paciente tiene una vía venosa permeable.
3. Monitorización ECG continua.
4. Administración, salvo contraindicaciones, de una dosis

única de 300 mg de Aspirina (consultar la indicación
médica en la ficha).

5. Comprobar que tiene solicitada la analítica inicial y la
Rx. Tórax. 

6. Solicitar al médico responsable que escriba en la
ficha/hoja de tratamiento las horas en que las que se cum-
plen las 6 y 12 horas de evolución tras el inicio del dolor,
para la realización de ECG y extracciones.

DT: Dolor torácico
UDT: Unidad de Dolor Torácico.

Tabla II Protocolo de actuación especificando las
funciones de medicina en la UDT del
Hospital Universitario Gregorio Marañon.

En Ambulantes/Puerta
1. Todo paciente que acuda a urgencias con DT de origen

no traumático deberá realizarse un ECG de 12 derivacio-
nes en los 10 primeros minutos tras su ingreso.

2. El adjunto de Medicina y el residente de guardia más
cualificado en Ambulantes deberán coordinarse al prin-
cipio de cada turno con la enfermera encargada de reali-
zar los ECG, para interpretarlos inmediatamente después
de su realización.
– Identificación precoz de los pacientes de alto riesgo y

aviso inmediato a cardiología.
3. Evaluación de los pacientes a considerar como candida-

tos a estudio en la UDT.
– Valorar si el paciente es candidato (véase hoja de criterios).
– Consultar al cardiólogo de guardia.
– Si es aceptado para estudio en la UDT, completar la

ficha de UDT y traslado a observación.

En Área de Observación
1. Comprobar los criterios de inclusión / exclusión del

paciente (véase ficha de UDT):
– Clínica, analítica, ECG y Rx. tórax

2. Informar a la enfermera de que aplique el protocolo
de UDT.

3. Establecer las horas en que deben realizarse los ECG y
las extracciones (6 y 12 horas tras el inicio del DT)
y apuntarlas en la ficha/hoja de tratamiento.

4. Indicar la administración, salvo contraindicaciones, de
una dosis única de 300 mg de Aspirina.

5. Solicitar las pruebas complementarias descritas en el
protocolo (TnT y ECG).

6. Evaluación de los eventos clínicos que aparezcan duran-
te la observación, particularmente nuevos episodios de
DT, inestabilidad hemodinámica...

7. Evaluación de los resultados de las pruebas complemen-
tarias realizadas:
– Marcadores de necrosis miocárdica a las 6 y 12 horas

del inicio del DT.
– ECG de 12 derivaciones a las 6 y 12 horas del inicio

del DT.
8. Avisar al cardiólogo de guardia si aparecen:

– Nuevos episodios de DT sugerentes de SCA o con
cambios en el ECG.

– Cambios en la repolarización en los ECG seriados.
– Elevación de los marcadores de necrosis miocárdica.

DT: Dolor torácico
UDT: Unidad de Dolor Torácico.
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FICHA DE ANAMNESIS Y
EXPLORACIÓN FÍSICA

Es clave para el buen funcionamiento de una UDT
que a todos los pacientes se les realice una anamne-
sis dirigida que cubra al menos los siguientes pun-
tos: a) datos de filiación: edad y sexo. b) característi-
cas del dolor torácico: tipicidad o no, hora de inicio,
duración, número de episodios, desencadenante,
forma de terminación, presencia de dolor al ingreso o
no, descripción del dolor (opresivo, punzante, etc.),
continuo o intermitente, localización, irradiación, sin-
tomatología acompañante, influido o no por manio-
bras. c) factores de riego cardiovascular, incluyendo
consumo de cocaína. d) antecedentes cardiovascu-
lares, incluyendo insuficiencia renal. e) tratamiento
habitual.

La forma más eficaz para que la historia clínica se
realice completa, precisa y rápida es que cada UDT
incluya una ficha de fácil relleno en la que se incluyan

estos puntos (fig. 3) y datos de la exploración física
que confirmen que se ha descartado la presencia de
insuficiencia cardíaca y de valvulopatía significativa,
así como datos del electrocardiograma que contrain-
diquen la inclusión del paciente en la UDT. Hemos
comprobado que protocolizar el cumplimiento de
esta ficha en todo paciente que ingresa en la UDT es
la mejor forma de asegurar que los pacientes que
están en la unidad han sido bien evaluados y no son
de alto riesgo. Otra ventaja es la formativa, ya que el
cumplimentar esta «hoja de ruta» enseña a valorar de
forma adecuada a pacientes con dolor torácico. La
única precaución a la hora de diseñar esta ficha es
que debe de ser de fácil y rápido cumplimiento, de
forma a no sobrecargar, aún más, a los médicos que
asisten las urgencias. De nada sirve diseñar una ficha
muy completa si al final no se rellena. Lógicamente el
contenido de la ficha deberá de consensuarse con
todos los servicios implicados, sobre todo con el de
urgencias.
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Fig. 2.—Reducción de tiempos puerta-ECG, puerta-aguja en los casos de fibrinolisis y puerta-balón en los de angioplastia primaria, logra-
da con la puesta en marcha de la unidad de dolor torácico (UDT) del Hospital Universitario Gregorio Marañón.



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Electrocardiograma

El ECG es una prueba barata y rápida muy útil en el
diagnóstico de los pacientes con dolor torácico, permi-
tiendo identificar a los pacientes con SCA con elevación
del segmento ST que se beneficiarán de la reperfusión
temprana. Por ello es imprescindible realizar un ECG
cuanto antes a todo paciente con dolor torácico no
traumático, debiendo realizarse en los primeros 10 min
desde la llegada al servicio de urgencias. De nada sirve
realizar el ECG rápido si luego se abandona en una
mesa, por lo que es clave organizar la asistencia de
forma a que este ECG lo reciba e interprete inmediata-
mente el médico más experimentado que esté en ese
momento cerca del paciente. Al menos uno de cada
cuatro infartos no identificados en el servicio de urgen-
cias se debe a una interpretación incorrecta del ECG6.
Los cardiólogos de la UDT deben implicarse en la for-
mación de los médicos que hacen guardias en el servi-
cio de urgencias en lo que se refiere a la interpretación
del ECG, haciendo especial hincapié en la identificación
de la elevación del segmento ST y del bloqueo completo
de rama izquierda, por la importancia que tiene pronta
identificación de los pacientes candidatos a terapias de
reperfusión. Por último, no hay que olvidar que, pese al
indudable valor de esta prueba, hasta la mitad de los
pacientes con SCA sin elevación del segmento ST no
presentan alteraciones significativas en el ECG7.

Radiografía de tórax

A todo paciente se le debe realizar una radiografía de
tórax antes de ingresar en la UDT, ya que el dolor toráci-
co no traumático puede tener causas identificables en la
radiografía de tórax (neumotórax, disección de aorta,
derrame pleural, etc.).

Marcadores de daño miocárdico

Aunque son muchos los marcadores bioquímicos
cardíacos que permiten detectar la necrosis miocárdi-
ca-mioglobina, la creatinfosfocinasa (CK) y sus diversas
fracciones (CK-MB y sus isoformas), troponinas cardía-
cas, etc. La determinación de los niveles de troponina
se ha revelado como la más útil a la hora de realizar una
estratificación pronóstica de los pacientes con dolor
torácico8, permitiendo una detección de grados meno-
res de necrosis y, por tanto, una mayor sensibilidad que
la clásica CK. En caso de no disponer de determinación
de troponinas, habría que determinar CK-MB (masa),
CK-MB (actividad) o CK total (por este orden de priori-
dad). Los resultados de la determinación deberían estar
disponibles en los 30-60 min siguientes a la extracción

de la muestra. Aunque actualmente ya están desarrolla-
das técnicas que permiten la determinación de troponi-
na a la cabecera del enfermo en pocos minutos [9],
lamentablemente no están disponibles en la mayoría de
los hospitales de nuestro país.

TRATAMIENTO

La canalización de una vena periférica es una manio-
bra poco agresiva, muy útil en el caso de que existan
complicaciones que, además, permite la extracción de
sangre con facilidad, por lo que se debe realizar al
momento de ingresar en la UDT.

Todo paciente admitido en la UDT debe recibir aspiri-
na salvo en los casos de alergia o intolerancia. La dosis
recomendada es de entre 160 y 325 mg, preferente-
mente en forma masticable para conseguir rápidamente
el efecto antiagregante; una alternativa a la aspirina en
los pacientes en los que esté contraindicada son las tie-
nopiridinas. Los enfermos no deben recibir ninguna otra
medicación cardiovascular «de novo», pero deben con-
tinuar con su tratamiento habitual, en el caso de que lo
tengan.

En lo que se refiere al tratamiento al alta, en los
pacientes en los que finalmente se demuestre enferme-
dad coronaria habrá que ajustarlo según las recomen-
daciones actuales. En los pacientes con prueba de
detección de isquemia negativa que son dados de alta
desde urgencias no hay que desaprovechar la excelen-
te oportunidad para aconsejar sobre prevención de ries-
go cardiovascular, haciendo hincapié en el abandono
del hábito tabáquico si existiera, en una dieta pobre en
grasas animales y en la conveniencia de un ejercicio
regular. Los estudios demuestran que los pacientes son
receptivos a recomendaciones de prevención recibidas
en el departamento de urgencias10. En lo que se refiere
al inicio de tratamientos preventivos, y en concreto al
uso de estatinas, los estudios demuestran una alta pre-
valencia de hipercolesterolemia en los pacientes que
ingresan en una UDT, con hasta un 25% de buenos can-
didatos para el uso de estatinas11, lo que sugiere la con-
veniencia de realizar un perfil lipídico en estos pacientes.

EVALUACIÓN DE LOS PACIENTES
TRAS EL PERIODO DE OBSERVACIÓN
EN LA UDT

Tras unas doce horas del inicio del dolor aproximada-
mente el 70% de los pacientes ingresados en la UDT no
ha tenido recidivas de su dolor torácico, ni cambios en
sus electrocardiogramas seriados, elevación de los
niveles de troponina T, alteraciones en su analítica basal
o en la radiografía de tórax ni signos de inestabilidad
hemodinámica3. A estos pacientes se les realiza una
evaluación basada en tests de detección de isquemia y,
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en algunos casos, ecocardiograma basal. Como estos
abordajes se detallan en los siguientes capítulos, tan
sólo detallaremos aquí alternativas que se han propues-
to a este planteamiento.

Algunos autores defienden la seguridad del alta en
caso de troponina negativa12. Sin embargo, hay que
recordar que al menos un 3% de estos pacientes pue-
den tener un SCA, por lo que este abordaje no nos
parece válido, ya que realizar previamente al alta prue-
bas de detección de isquemia tiene un alto valor pre-

dictivo negativo, que en algunos casos llega al
100%13. Sí es cierto que, teniendo en cuenta que en
este grupo de pacientes la prevalencia de enfermedad
coronaria es baja, tenemos que estar dispuestos a
asumir una probabilidad de resultados falsos positivos
alta14.

DeFilippi y cols. realizaron un estudio aleatorizado
para comparar la realización de coronariografía diag-
nóstica en 248 pacientes ≤ 65 años de bajo riesgo
admitidos en la UDT de su centro con el planteamiento

Fig. 3.—Ficha de recogida de datos de la uni-
dad de dolor torácico (UDT) del Hospital Uni-
versitario Gregorio Marañón.



habitual de decisiones guiadas por los resultados de la
ergometría15. La coronariografía mostró enfermedad
coronaria significativa, con estenosis coronaria severa
en un 14,6% frente a 7,2% de ergometrías positivas.
Durante el seguimiento de aproximadamente un año
sólo el 10% de los pacientes sin enfermedad coronaria
significativa en la angiografía acudieron nuevamente a
urgencias frente al 30% de los pacientes con ergome-
tría negativa. Este dato es particularmente importante
ya que hasta el 21% de las evaluaciones de dolor torá-
cico en urgencias pueden ser reevaluaciones de
pacientes vistos en los seis meses anteriores16. Ade-
más, la coronariografía negativa también consiguió una
reducción de los ingresos hospitalarios (3% frente al 16%
en pacientes con ergometría negativa). Sin embargo, en
el grupo de diagnóstico basado en coronariografía se
realizaron procedimientos de revascularización corona-
ria al 11,4% de los pacientes, frente al 4,8% en el grupo
de decisiones basadas en la ergometría, sin que se
apreciara un beneficio de esta mayor tasa de revascu-
larización, ya que, al ser un grupo de bajo riesgo, no se
objetivaron muertes ni infartos de miocardio en el
seguimiento en ninguna de las ramas del estudio. Ade-
más, incluso suponiendo que las desventajas de este
abordaje agresivo no superaran sus posibles ventajas,
hay que recordar que en la mayoría de los centros no
hay condiciones logísticas para plantear la realización
de una coronariografía precoz en los pacientes que
acuden a la UDT.

Una alternativa al planteamiento anterior cuya utilidad y
disponibilidad es probable que se incrementen en el futuro
son las técnicas de angiografía no invasiva bien mediante
tomografía axial de alta resolución17, bien mediante reso-
nancia magnética18. Además la cardiorresonancia mag-
nética tiene también el potencial de conjugar en una sola
técnica un estudio integrado, no sólo de la perfusión mio-
cárdica19, sino también de la morfología, función y meta-
bolismo cardíacos además del flujo coronario20, 21. Esta
técnica se ha demostrado como factible en la práctica clí-
nica en el estudio de pacientes con dolor torácico que se
presentan en urgencias: Kwong y cols. objetivaron que en
la detección de síndromes coronarios agudos en urgen-
cias la cardiorresonancia magnética es el más importante
predictor de SCA, con un importante valor añadido sobre
los parámetros clínicos22. En este estudio la cardiorreso-
nancia fue más sensible que criterios electrocardiográfi-
cos de isquemia, troponina I o la escala de riesgo de TIMI y
más específica que la presencia de un electrocardiograma
anormal. Lógicamente la principal limitación de esta técni-
ca es la disponibilidad para realizarla de forma precoz a los
pacientes que están en la UDT.

INGRESOS Y ASPECTOS ECONÓMICOS

Como hemos visto, la inversión necesaria para la crea-
ción de una UDT es pequeña, mínima en el caso de UDT

virtuales o funcionales en las que apenas habría que
contratar a un cardiólogo que a tiempo completo o par-
cial ejerciera las funciones de coordinador de la unidad.
También hay que prever la sobrecarga adicional de tra-
bajo que producirá la UDT en los servicios y secciones
implicados (urgencias, cardiología no invasiva, medicina
nuclear). Sin embargo, y teniendo en cuenta la reduc-
ción de ingresos que se consigue tras la puesta en mar-
cha de la UDT, ésta resulta muy efectiva. Es difícil valorar
el número de ingresos que se evitan con la puesta en
marcha de una UDT. Goodacre y cols. realizaron un
estudio aleatorizado de manejo rutinario frente a manejo
en la UDT de los pacientes que acudían con dolor torá-
cico al servicio de urgencias, constatando una reduc-
ción en la proporción de pacientes admitidos de 54 al
37%23. Las repercusiones económicas de este descen-
so de la tasa de ingreso dependerán del coste diario por
cama de cada centro. Otra forma de valorar la utilidad
de la UDT es la cuantificación de los pacientes que
ingresan en planta en los que no se confirma la presen-
cia de enfermedad coronaria, los llamados ingresos ina-
decuados. En nuestro centro, tras la puesta en marcha
de la UDT la tasa de ingresos inadecuados se ha reduci-
do del 20 al 10%. Además, hay que añadir que los
pacientes que ingresan desde la UDT lo hacen ya con
un diagnóstico claro, dirigidos a la realización de angio-
grafía coronaria en la mayoría de los casos, lo que per-
mite que sus estancias sean más cortas de lo que eran
previamente a la creación de la UDT. En el Hospital Uni-
versitario Gregorio Marañón la mediana de estancia de
estos pacientes se ha reducido tras la puesta en marcha
de la UDT de 8,0 a 5,6 días.

CALIDAD DE VIDA Y GRADO
DE SATISFACCIÓN DE LOS PACIENTES

Dos estudios aleatorizados que compararon el
abordaje mediante UDT frente al estándar, han demos-
trado que el manejo en el seno de una UDT se relacio-
na con mejorías en el grado de satisfacción de los
pacientes24, 25. Además el manejo en la UDT también
se asoció con una mejoría en la calidad de vida de los
pacientes y con la reducción inicial de la ansiedad y
una reducción mantenida en el tiempo de los síntomas
de depresión25. Este dato es particularmente impor-
tante, ya que la ansiedad y las psicopatologías son fre-
cuentes entre los pacientes que acuden a urgencias
con dolor torácico26-28.

No está claro el porqué de estas mejorías en el grado
de satisfacción de los pacientes y en su calidad de vida.
Es posible que la realización de pruebas de detección
de isquemia, y en concreto de ergometrías, transmita al
paciente seguridad y confianza en su estado de salud.
Por otro lado, la atención, explicaciones y consejos reci-
bidos por médicos y enfermeras especializados en este
síndrome también podrían tener un importante papel.
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CONCLUSIÓN

La puesta en marcha de una UDT es una medida bara-
ta y coste-efectiva que permite reducir los tiempos de
reperfusión en los pacientes de alto riesgo e identificar
de forma rápida los pacientes de bajo riesgo que se pue-
den manejar de forma ambulatoria. Antes de poner en
marcha la UDT hay que realizar una planificación adecua-
da teniendo en cuenta su carácter multidisciplinar y todos
los profesionales que están implicados, consensuando
protocolos, responsabilidades y normas de actuación.
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La prueba de esfuerzo en las unidades
de dolor torácico

F. Sarnago Cebada, A. Almazán, J. Quiroga, J. L. Cantalapiedra
Servicio de Cardiología. Sección de Registros Gráficos

Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid

INTRODUCCIÓN:

Dentro del marco de las unidades de dolor torácico
(UDT) se han venido utilizando en los últimos años diver-
sas pruebas, tanto análisis de laboratorio como pruebas
no invasivas, que pretenden optimizar los resultados de
estas unidades. De entre ellas probablemente sea con
la prueba de esfuerzo con la que exista mayor experien-
cia en la valoración de pacientes con dolor torácico,
dada su alta disponibilidad, la sencillez en la realización
y su bajo coste. La principal aportación de la prueba de
esfuerzo a estas unidades se basa en el alto valor pre-
dictivo negativo en estos pacientes y en la información
pronóstica que proporciona1. De este modo, la prueba
de esfuerzo nos facilita uno de los objetivos que señalá-
bamos previamente: identificar aquellos pacientes con
un riesgo bajo, que pueden ser dados de alta con una
probabilidad baja de eventos cardiovasculares, y esto
conseguido con seguridad para el paciente, a pesar de
las circunstancias y en el medio en que se hace.

ORGANIZACIÓN Y PROCEDIMIENTO:

La prueba de esfuerzo es una exploración que viene
utilizándose desde hace muchos años para el diagnósti-
co o la estimación del pronóstico de múltiples patologías
cardíacas, esencialmente en la enfermedad coronaria.
En este sentido, la realización de una ergometría como
parte del protocolo de manejo de los pacientes inclui-
dos en las UDTs no varía significativamente respecto al
procedimiento habitualmente empleado en los pacien-
tes fuera del ámbito de la urgencia. Por este motivo
resaltaremos principalmente aquellos aspectos que
pueden ser de interés a la hora de evaluar pacientes
incluidos previamente en una UDT.

Selección de pacientes: en principio se consideran
adecuados para la realización de una prueba de esfuerzo
todos aquellos pacientes con dolor torácico sugestivo de
origen isquémico, una vez que se han excluido razona-
blemente mediante la exploración física, la radiografía de

tórax, los análisis seriados y el electrocardiograma aque-
llas causas de dolor torácico no coronario y que son pato-
logías potencialmente severas (disección aórtica, síndro-
me coronario agudo, tromboembolismo pulmonar,
neumotórax, etc.), y de origen coronario que presentan
un perfil clínico de alto riesgo. Todo ello supone habitual-
mente un mínimo de 8-12 horas de monitori-
zación/observación en el servicio de urgencias. Asimis-
mo, resulta evidente que los enfermos deben ser
capaces a priori de realizar el esfuerzo físico que supone
la ergometría. Deben considerarse asimismo las contrain-
dicaciones habituales para la realización de una prueba
de esfuerzo. En la tabla I se resumen los criterios de inclu-
sión y contraindicaciones en el contexto de las UDTs2. 

En cuanto al electrocardiograma (ECG), en general se
aceptan los mismos requisitos que para la realización de
una prueba de esfuerzo habitual. Los pacientes deben
presentar un ECG de reposo normal o con mínimas alte-
raciones, por dos motivos: permitir una adecuada inter-
pretación de la prueba de esfuerzo y excluir aquellos
pacientes con un verdadero episodio coronario agudo.
Por supuesto, no son buenos candidatos aquellos que
presentan alteraciones del ECG que lo hacen no inter-
pretable (bloqueo completo de rama izquierda, preexci-
tación significativa o estimulación por marcapasos). La
presencia de ondas Q patológicas, especialmente si se
conoce su existencia previa, no constituye una contrain-
dicación para la realización de la prueba3. Respecto a
las alteraciones de la repolarización (segmento ST y
onda T) son las que en la práctica generan mayor con-
troversia a la hora de decidir si el paciente es un candi-
dato adecuado. La presencia de descenso del segmen-
to ST en el electrocardiograma basal se sabe que es un
marcador de mayor prevalencia de enfermedad corona-
ria y se asocia a un peor pronóstico, relacionándose con
una mayor incidencia de eventos cardíacos en pacien-
tes con y sin enfermedad coronaria conocida1. Aunque
la especificidad de la prueba de esfuerzo disminuye en
este tipo de enfermos, la ergometría sigue siendo la pri-
mera opción en pacientes con descensos del ST meno-
res de 1 mm, ya que el objetivo de las UDTs es conse-
guir un adecuado valor predictivo negativo con vistas a
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dar de alta a los pacientes con una seguridad razonable.
En el caso de resultado positivo, dada su menor especi-
ficidad, habría que valorar y considerar la realización de
otras pruebas diagnósticas de detección de isquemia.
En resumen, podría decirse que se aceptan aquellos
pacientes con descenso del segmento ST menores
de 0,5 mm o aplanamiento de las ondas T, y en caso de
presentar descenso del ST entre 0,5 y 1 mm u ondas T
negativas, sólo se aceptan si el paciente presentaba ya
estas alteraciones en electrocardiogramas previos.

Seguridad de la prueba: la seguridad de la prueba
de esfuerzo está bien documentada por la experiencia
acumulada en el transcurso de los años. El riesgo depen-
de fundamentalmente de las características clínicas de
cada paciente. En la bibliografía se menciona una mortali-
dad en relación directa con la ergometría del 0,01% (1 por
10.000) y una morbilidad que precisó hospitalización del
0,02% (2 por 10.000). Sin embargo, es bien conocido
que el riesgo aumenta cuando la prueba se realiza poco
después de un episodio isquémico agudo, duplicándose
el riesgo de sufrir una complicación mayor cuando se utili-
za un protocolo limitado por síntomas. En este sentido
sólo existe un número limitado de estudios que evalúen la
seguridad de la ergometría en el contexto de las UDTs, y
la mayoría de ellos emplearon protocolos limitados por
síntomas2. Si tenemos en cuenta que se trata de pacien-

tes que clínicamente presentan un perfil clínico de riesgo
bajo o intermedio, entenderemos que la prevalencia de
enfermedad coronaria en esta población es muy baja (<
5%)4, y por tanto la incidencia de complicaciones tam-
bién lo es. De forma global, la incidencia de muerte o
infarto agudo de miocardio en las 24 horas que seguían a
la realización de la prueba fue menor o igual al 0,5%, que
puede considerarse una incidencia muy baja, teniendo en
cuenta el tipo de pacientes y las circunstancias en que se
realizó la prueba.

Procedimiento: el procedimiento de realización de
una prueba de esfuerzo es similar al utilizado en otras
situaciones, digamos de régimen más electivo. Se
siguen las recomendaciones de la American Heart
Association5 (AHA) o de la Sociedad Española de Car-
diología6 (SEC). Tanto el ciclo ergómetro como el tapiz
rodante son válidos a la hora de realizar la prueba,
debiendo utilizarse aquella con la que cada centro tenga
mayor experiencia. La prueba debe ser vigilada y super-
visada por un cardiologo entrenado. En cuanto a la reali-
zación, frecuentemente se hacen en el horario habitual
de trabajo como es el caso de nuestro centro, sin nece-
sidad de disponibilidad completa las 24 horas. Respec-
to al protocolo de esfuerzo a utilizar, los más habituales
son el protocolo de Bruce o el modificado de Bruce,
aunque pueden utilizarse otros menos exigentes
(Naughton, Balke), especialmente en los enfermos
ancianos o cuyo nivel de actividad basal sugiera clara-
mente que se encuentran muy desentrenados. En cual-
quier caso, y sea cual fuere el protocolo empleado, se
recomienda que el esfuerzo sea máximo, es decir, limi-
tado por síntomas y no por frecuencia cardíaca o carga
de trabajo, ya que estos últimos tienen una menor sen-
sibilidad y los protocolos máximos han demostrado
tener una incidencia muy baja de eventos adversos.
Finalmente, comentar que en el supuesto caso de que
el paciente a estudio tomara previamente medicación
antianginosa, ésta debe mantenerse hasta la realización
de la prueba, mientras que en caso contrario debe evi-
tarse su inicio en el servicio de urgencias.

Para realizar la prueba con una mayor seguridad y efi-
cacia, es importante tener presente los criterios de inte-
rrupción de la misma y que resumimos en la tabla II1, 7.

Interpretación: Algunas alteraciones cardiovascula-
res pueden identificarse por cambios en los parámetros
analizados durante la prueba de esfuerzo. Su interpreta-
ción debe considerar la finalidad con que se indicó la
prueba. La ergometría tiene un valor limitado para detec-
tar o excluir enfermedad coronaria y la capacidad para
hacerlo depende de los criterios de positividad que se
establezcan y especialmente de la prevalencia de enfer-
medad en la población estudiada. Hay cuatro aspectos a
valorar en la prueba: clínica, capacidad de ejercicio,
hemodinámica y criterios electrocardiográficos.

1. Clínica: la aparición de dolor torácico de caracte-
rísticas anginosas con el ejercicio es predictor de enfer-
medad coronaria, especialmente cuando se asocia a

Tabla I Requisitos y contraindicaciones de la
prueba de esfuerzo en los pacientes
procedentes de una unidad de dolor
torácico en el contexto del departamento
de urgencias.

Requisitos previos a la realización de la ergometría
• Al menos dos determinaciones seriadas de marcadores

miocárdicos normales.
• ECG a su llegada a urgencias y previo a la realización de

la prueba sin cambios significativos.
• Ausencia de alteraciones basales del ECG que impidan

una adecuada valoración de la prueba de esfuerzo.
• Desde la inclusión hasta la realización de la prueba:

paciente asintomático, desaparición progresiva del dolor
torácico o con dolor atípico persistente.

• Ausencia de síntomas sugestivos de isquemia en el
momento de la realización de la prueba de esfuerzo.

Contraindicaciones a la realización de la ergometría
• Alteraciones nuevas o evolutivas del ECG de reposo.
• Elevación de marcadores miocárdicos.
• Imposibilidad de realizar ejercicio físico.
• Persistencia o empeoramiento de los síntomas sugestivos

de isquemia miocárdica desde la llegada al servicio de
urgencias.

• Perfil clínico de alto riesgo que sugiera la realización de
una coronariografía directa.
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cambios del segmento ST, aunque ocasionalmente la
clínica puede ser el único indicador de enfermedad
coronaria.

2. Capacidad de ejercicio: para estimar la capacidad
del paciente, se debe considerar el esfuerzo realizado o
el estado alcanzado. El consumo máximo de oxígeno
(VO2) es el mejor indicador de la capacidad de ejercicio.
Se expresa en METS, siendo un MET = 3,5 ml/Kg de
peso/minuto.

La capacidad de ejercicio es uno de los indicadores
pronósticos más importantes de la ergometria. En
enfermos coronarios la capacidad limitada de ejercicio
se asocia a un riesgo mayor de accidentes cardíacos.

3. Hemodinámica: en el ejercicio se produce un
aumento progresivo de la frecuencia cardíaca. En térmi-
nos generales, se pueden dar dos tipos de respuestas
anormales. Aumento inapropiado de la frecuencia cardí-
aca a baja carga e incompetencia cronotropa, encon-
trándose correlación de este tipo de respuesta con la
presencia de enfermedad coronaria y una mayor inci-
dencia de mortalidad de origen cardíaco.

Los cambios en la tensión arterial reflejan modifica-
ciones en la función contráctil del ventrículo izquierdo o
en las resistencias periféricas. Descenso sostenido de la
tensión arterial sistólica (TAS) = > a 10 mm Hg, caída de
TAS por debajo de los valores previos a la prueba o

incapacidad para superar cifras de 120 mm Hg, es
una respuesta anormal y se debe a disfunción sistólica
ventricular izquierda o a excesiva reducción de las resis-
tencias sistémicas.

4. Cambios electrocardiográficos: como criterio de
positividad de la prueba se emplean los mismos que en
la práctica clínica habitual, desviación horizontal o des-
cendente del segmento ST mayor de 1 mm a 80 milise-
gundos del punto «J».

Reiteramos que la interpretación de la prueba debería
tener en cuenta no sólo los cambios electrocardiográfi-
cos o la reproducción de los síntomas, sino que debe
hacerse una valoración integral de la prueba, que inclu-
ye la capacidad de ejercicio, el comportamiento de la
tensión arterial y de la frecuencia cardíaca, etc. Comen-
tamos previamente que el objetivo de la realización de
una ergometría en el contexto de las UDTs va dirigido
fundamentalmente a la estratificación del riesgo de
estos enfermos. En este sentido es importante recordar
que la información pronóstica que nos ofrece la prueba
de esfuerzo se refiere fundamentalmente a la mortali-
dad, y en mucha menor medida a la supervivencia libre
de infarto de miocardio. Existen numerosas medidas
obtenidas a partir de la ergometría que ofrecen informa-
ción pronóstica (tabla III1) aunque quizás la de mayor
importancia es la máxima capacidad de ejercicio alcan-
zada. Por todo ello aquellos pacientes que no alcanzan
un esfuerzo equivalente a 6 METs (probablemente sería

Tabla II Criterios para detener la prueba
de esfuerzo.

Criterios absolutos
• Caída de la presión arterial > 10 mmHg acompañada de

alguna otra evidencia de isquemia.
• Angina moderada-severa.
• Síntomas del sistema nervioso central (ataxia, mareo, sín-

cope).
• Signos de mala perfusión periférica.
• Dificultades técnicas para monitorizar el ECG o la presión

arterial.
• Deseo reiterado del paciente de detener la prueba.
• Taquicardia ventricular sostenida.
• Elevación del ST > 1,0 mm en derivaciones distintas de

aVR o V1 y sin ondas Q patológicas.

Criterios relativos
• Caída de la presión arterial > 10 mmHg sin otra evidencia

de isquemia.
• Descenso importante del segmento ST (> 2 mm) o cam-

bios marcados en el eje eléctrico.
• Arritmias distintas de la taquicardia ventricular sostenida.
• Desarrollo de bloqueo completo de rama o trastorno de la

conducción ventricular que no puede diferenciarse de
la taquicardia ventricular.

• Fatiga, angina progresiva, disnea o claudicación.
• Reacción hipertensiva (> 250/115 mm Hg).

Tabla III Factores pronósticos disponibles en una
prueba de esfuerzo.

Electrocardiográficos
• Máxima desviación del segmento ST.
• Morfología del descenso del segmento ST (ascendente,

horizontal o descendente).
• Número de derivaciones con desviación del segmento ST.
• Tiempo hasta el inicio de la desviación del ST y duración

de las alteraciones en la recuperación.
• Arritmias inducidas por el ejercicio.

Hemodinámicos
• Máximo doble producto, frecuencia cardíaca y tensión

arterial.
• Duración total del ejercicio.
• Hipotensión inducida por el ejercicio.
• Incompetencia cronotropa.
• Recuperación de la frecuencia cardíaca.

Clínicos
• Angina inducida por el ejercicio.
• Tiempo hasta el comienzo de la angina y duración en la

recuperación.
• Aparición de síntomas que limitan el ejercicio.
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más adecuada la cifra de 4-5 METs para pacientes
mayores de 75 años) o que no alcanzan el 85% de la fre-
cuencia máxima prevista, deberían considerarse como
resultados no concluyentes. En estos enfermos sería
necesario valorar la necesidad de ingreso o la realiza-
ción de otras pruebas diagnósticas, puesto que con la
información correspondiente a un esfuerzo reducido no
seríamos capaces de asegurar el buen pronóstico y
asumir el riesgo del alta domiciliaria. 

Por último, añadir que existen una serie de índices
que han sido validados como excelentes factores pre-
dictores del pronóstico en pacientes con cardiopatía
isquémica (scores de Duke o de Morrow, recuperación
de la frecuencia cardíaca, etc.) y que, aunque su utilidad
no ha sido aún confirmada en los pacientes ingresados
en una UDT, podrían emplearse por extensión en este
tipo de enfermos.

UTILIDAD DE LA PRUEBA
DE ESFUERZO

Estudios realizados en los últimos 20 años han
demostrado que con la evaluación clínica inicial del
enfermo que acude al servicio de urgencias con dolor
torácico, completada con el ECG, y los marcadores
cardíacos, es posible identificar los enfermos con un
perfil de riesgo bajo o intermedio. Del conjunto de
todas estas variables se han confeccionado varios
índices; probablemente de ellos el más conocido sea
el índice de Goldman. De esta forma, estos pacientes
así clasificados, de bajo o riesgo medio, la posibilidad
de sufrir un infarto de miocardio es menor de 5% y la
probabilidad de desarrollar complicaciones mayores
cardiovasculares no supera el 1%8. Desde que se
introdujeron en los laboratorios de urgencia los marca-
dores miocárdicos mucho más sensibles y específicos
como las creatín quinasa MB (MB masa) o las troponi-
nas, el diagnóstico de los síndromes coronarios agu-
dos ha mejorado ostensiblemente. Sin embargo, aún
persisten limitaciones diagnósticas; de hecho, en un
estudio reciente llevado a cabo en Gran Bretaña, en el
que se analizaba el ECG y las troponinas; en los
pacientes dados de alta del servicio de urgencias, de
12 a 48 horas después del primer evento, se descu-
brieron hasta un 6% de pacientes con daño miocárdi-
co significativo, no detectado previamente9. Quizás
factores relacionados con el momento de la extracción
de las muestras de sangre o con la interpretación diag-
nóstica global hacen que los errores diagnósticos
sigan teniendo lugar a pesar de la alta sensibilidad y
especificidad de los nuevos marcadores. Es por ello
por lo que en los últimos años se han creado las UDTs
y se ha añadido la realización de una prueba de detec-
ción de isquemia, generalmente una prueba de esfuer-
zo, con vistas a disminuir el número de pacientes
dados de alta erróneamente. Son múltiples los estu-

dios que en este tiempo han valorado la eficacia y la
seguridad de la realización de una ergometría previa al
alta en estos pacientes de las UDTs2, 3, 10, 11. En gene-
ral, en todos ellos la realización de la prueba de esfuer-
zo se hizo de forma segura con una incidencia muy
baja de complicaciones y permitió el alta del paciente
siempre que el resultado de la prueba fuera negativo y
concluyente. El valor predictivo negativo (VPN) de la
prueba queda demostrado por la tasa extraordinaria-
mente baja de eventos en el seguimiento de estos
pacientes, con valores de VPN que superan el 98%.
En comparación con el alta basada exclusivamente en
criterios clásicos (clínica, ECG y marcadores miocárdi-
cos), hay estudios que muestran diferencias en la inci-
dencia de acontecimientos coronarios no fatales a los
6 meses del seguimiento entre los pacientes dados de
alta sin prueba de esfuerzo respecto a los pacientes en
los que se realizó ergometría previa al alta12. No obs-
tante, quizás sea conveniente profundizar en estos
aspectos, y así últimamente se han publicado algunos
estudios en los que se duda de la necesidad de una
prueba de detección de isquemia antes del alta en
pacientes con un perfil clínico de bajo riesgo, cuando
se hace monitorización en urgencias durante 24 horas,
con analítica y ECG normales, puesto que el riesgo de
este tipo de pacientes es muy bajo13-15. Probablemen-
te en pacientes con un perfil clínico de riesgo interme-
dio, eventos cardiovasculares entre 5 y 7% según la
escala de Goldman8 sí que se aprecie una reducción
significativa del número de acontecimientos adversos
en el seguimiento a medio plazo. Lo que parece indu-
dable de momento es que la realización de una prueba
de esfuerzo previa al alta en los enfermos admitidos en
una UDT reduce de forma significativa el número de
ingresos innecesarios y por tanto resulta útil por una
buena relación coste-efectividad16.

En cuanto a la prueba de esfuerzo como el método
de detección de isquemia de primera elección, la deci-
sión se razona con varios argumentos. En primer térmi-
no, se trata de una prueba muy asequible y de bajo
coste, en comparación con pruebas de imagen como la
ecocardiografía de estrés o las pruebas basadas en la
medicina nuclear. La realización de una prueba de
esfuerzo tiene un coste 2,1 veces menor que una eco-
grafía de estrés, 5,7 veces menor que un SPECT (sin-
gle-photon emission computed tomography) y 21,7
veces menos que una coronariografía. Si previamente
se exponía alguna duda en cuanto al beneficio de la
ergometría para reducir eventos adversos en el segui-
miento, y enfatizábamos sobre el ahorro de ingresos
hospitalarios como una de sus principales ventajas, que
duda cabe, debe proponerse como primera opción la
realización de una ergometría. Así mismo, con el test de
detección de isquemia en el entorno de las UDTs se
busca fundamentalmente la estratificación del riesgo, y
este objetivo se consigue con la información aportada
por el valor predictivo negativo. Por este motivo, la ergo-
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metría es la prueba idónea con vistas a dar el alta con
una seguridad razonable a los enfermos. Añadimos a
favor de los argumentos, que estudios previos han
demostrado que los parámetros más importantes con
fines pronósticos vienen derivados del esfuerzo que son
capaces de realizar los pacientes y en mucha menor
medida del resultado del ecocardiograma de estrés o el
SPECT18, 19. De esta manera, la realización de una prue-
ba de imagen se hará en aquellos pacientes con imposi-
bilidad de realizar un ejercicio físico adecuado o con
alteraciones significativas del electrocardiograma basal
que no permitan su adecuada interpretación.

En los pacientes de la UDT los resultados obtenidos
tras la realización de una prueba de esfuerzo son simi-
lares en prácticamente todos los estudios realizados.
Generalmente sólo una pequeña proporción de
pacientes presenta un resultado positivo (10-15%)3, 20

de los cuales aproximadamente 35% resultan ser ver-
daderos positivos en la valoración por coronariografía.
La existencia de una tasa alta de falsos positivos se
explica por el hecho de tratarse de una población de
bajo riesgo, en los que la prevalencia de enfermedad
coronaria es menor del 5%. Asimismo, y al igual que en
otras poblaciones sometidas a estudio mediante prue-
ba de esfuerzo, la tasa de verdaderos positivos es sig-
nificativamente superior en pacientes varones, 40%
frente a 20% aproximadamente en mujeres, lo mismo
que sucede en pacientes mayores con más de 60
años. Al contrario, la tasa de falsos negativos es muy
baja con valores predictivos negativos que superan en
todos los casos el 98%.

CONCLUSIONES

– La prueba de esfuerzo en pacientes que acuden a
los servicios de urgencia con dolor torácico es una
prueba segura, cuando se realiza en pacientes con perfil
clínico de riesgo bajo o intermedio.

– El protocolo de realización de la prueba exige un
periodo de observación previo de al menos 8-12 horas,
para poder descartar elevación de marcadores miocár-
dicos o mala evolución clínica.

– La ergometría debe realizarse según un protocolo
limitado por síntomas evitando aquellos protocolos sub-
máximos o limitados por la carga de trabajo.

– Los pacientes deberían realizar un ejercicio físico
adecuado antes de poder considerar la prueba como
concluyente y tomar decisiones sobre la base a sus
resultados.

– El alto valor predictivo negativo de la ergometría
permite dar el alta a los enfermos con un resultado favo-
rable, con una tasa muy baja de eventos en el segui-
miento.

– La prueba de esfuerzo debe considerarse el test
de detección de isquemia de primera elección, valo-
rando la utilización de pruebas de imagen sólo en

aquellos casos con un resultado dudoso o cuando el
paciente no es capaz de realizar un ejercicio físico ade-
cuado o presenta un electrocardiograma basal no
interpretable.

En resumen, la realización de una prueba de esfuerzo
previa al alta en los pacientes admitidos en una UDT es
una prueba sencilla y con una buena relación coste-
efectividad. Permite una adecuada estratificación pro-
nóstica de los enfermos, y de esta forma facilita la toma
de decisiones en la urgencia, reduciendo el número de
ingresos innecesarios.
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Gammagrafía de perfusión miocárdica
en la unidad de dolor torácico

M. D. Marín, J. R. Rey, C. de Pablo, J. Coya, G. Guzmán y L. M. Martín Curto
Servicio de Medicina Nuclear y Cardiología

Hospital Universitario «La Paz». Madrid

Estas dos últimas décadas han sido testigo de la
progresiva aceptación y constante aumento en el
número de peticiones de la SPECT (single photon
emission computed tomography) de perfusión mio-
cárdica (SPM) debido a su probada utilidad en el diag-
nóstico y estratificación pronóstica en la cardiopatía
isquémica1-3. La SPM ha ido ampliando sus indicacio-
nes y a las ya conocidas que se vienen realizando de
manera rutinaria se han sumado otras nuevas como la
valoración del riesgo coronario en los pacientes que
van a ser sometidos a cirugía no cardíaca4 y el despis-
taje de enfermedad coronaria en la unidad de dolor
torácico (UDT) que nos ocupa5, 6 en este artículo. A
continuación vamos a describir las principales carac-
terísticas de las pruebas de perfusión miocárdica, su
realización, utilidad e interpretación.

LA SPECT DE PERFUSIÓN
MIOCÁRDICA (SPM)

La cardiología nuclear se basa en la inyección de
radiofármacos (Talio-201 o compuestos derivados
del tecnecio-99m) por vía venosa, que van a ser cap-
tados por las células miocárdicas de manera propor-
cional al flujo coronario. La radiación gamma que
emiten es detectada en la gammacámara, transfor-
mándose finalmente en señales eléctricas de cuya
integración informática se obtiene una imagen bidi-
mensional del corazón que es el reflejo de la perfu-
sión del miocardio.

En España hay tres trazadores autorizados para los
estudios de perfusión miocárdica: Talio-201, 99mTc-
metoxi-isobutil-isonitrilo y 99mTc-Tetrofosmina. El clo-
ruro de Talio-201 ha sido sustituido a partir de los años
90 por los trazadores tecneciados y queda actualmente
relegado a estudios de viabilidad, ya que estos últimos
presentan ventajas importantes como son una mayor
calidad de las imágenes, menor irradiación del paciente
y mayor disponibilidad7.

Comentaremos las características más importantes
de los compuestos tecneciados.

Metoxi-isobutil-isonitrilo (MIBI)8

Este fármaco es incubado con una solución inyecta-
ble de Pertecnectato-99mTc, transformándose en un
complejo sestamibi-tecnecio de características lipofíli-
cas que se liga en un 1% a las proteínas plasmáticas. El
aclaramiento del sestamibi es muy rápido, con un tiem-
po medio de 4,3 minutos tanto en estrés como en repo-
so.

Su incorporación al miocardio es de 1,5% de la dosis
inyectada durante el estrés y de 1,2% de la dosis inyec-
tada en reposo.

No actúa como los análogos del potasio, siendo su
captación independiente de los canales catiónicos,
pero requiere integridad metabólica. Atraviesa la mem-
brana celular por difusión pasiva y dentro de la célula se
une a las mitocondrias en un 90%, alcanzando una
concentración 140 veces superior a la sanguínea, per-
maneciendo atrapada en las mitocondrias de las célu-
las vivas con una redistribución prácticamente inexis-
tente. Por este motivo se pueden obtener las imágenes
dentro de las 4 horas posteriores a la inyección y cuan-
do se analicen serán fiel reflejo del flujo coronario que
existía en el momento concreto de la inyección del
compuesto tecneciado. En consecuencia se requieren
dos inyecciones separadas, una durante el estrés y
otra en reposo.

Tetrofosmina

Es un fármaco fosfonado que tras su unión con el
Tecnecio-99m forma un catión lipofílico. Atraviesa la
membrana de la célula miocádica por un mecanismo de
difusión pasiva, fijándose en el interior de la célula por
medio de una reacción iónica entre las cargas positivas
de 99mTc- Tetrofosmina9 y las cargas negativas del
citosol proporcional al metabolismo celular. El aclara-
miento sanguíneo es rápido, a los 10 minutos permane-
ce en sangre sólo un 5% de la dosis inyectada. La Tetro-
fosmina tiene una alta extracción miocárdica entre
1,5-2% de la dosis administrada.
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Adquisición de la SPM10-12

Los datos originales («raw data») de la SPM están for-
mados por la suma de una serie de proyecciones (imá-
genes) que se obtienen mediante movimientos angula-
res uniformes del detector o detectores de la
gammacámara alrededor del eje longitudinal del tórax
del paciente. El radio elegido para la órbita es el más
pequeño y más próximo al cuerpo para obtener una
órbita no circular.

Los «raw data» van a ser posteriormente tratados
matemáticamente, realizándose una reconstrucción
para obtener los cortes tomográficos longitudinales,
transversales y coronales. La dificultad para valorar la
imagen miocárdica debido a la situación oblicua del
corazón en el tórax y a su variabilidad en cuanto a su
rotación hace necesaria la reorientación de las imáge-
nes (fig. 1) según el eje largo del corazón que se
extiende desde el centro del plano valvular al ápex
cardíaco.

Las imágenes reconstruidas nuevamente se van a
formar paralelamente al eje largo en dirección horizontal
y vertical y transversalmente a dicho eje obteniéndose:

– Cortes tomográficos en el eje largo vertical, desde
la pared anterior a la inferior.

– Cortes tomográficos en el eje largo horizontal,
desde la pared septal a la lateral.

– Cortes en el eje corto, desde el ápex al plano valvular.

El alineamiento o reorientación debe ser cuidadoso,
ya que puede ser fuente de errores.

Adquisición Gated SPM13

Mediante esta técnica se puede valorar simultáneamen-
te la perfusión miocárdica y la función ventricular tanto en
reposo como en el postesfuerzo. Su adquisición es igual al
SPM convencional, salvo que es preciso sincronizar el ini-
cio del estudio con la onda R del ECG del paciente.

La Gated SPECT esta formada por ocho imágenes
que van de diástole a diástole y sumadas forman un
SPECT cardíaco convencional. El Gated SPECT refleja el
movimiento de la pared ventricular durante el ciclo cardía-
co, el aumento del grosor miocárdico durante la sístole, la
fracción de eyección y los volúmenes ventriculares.

Se ha demostrado su buena correlación con otras téc-
nicas de imagen como la ecocardiografía o la ventriculo-
grafía isotópica14.

El Gated-SPM, al igual que la SPM convencional, crea
además varios mapas polares en función de la perfu-
sión, movilidad de pared, grosor de pared y fracción de
eyección regional.

Interpretación de la SPM

Se basa en las diferencias existentes entre la SPM
post-estrés y la SPM en reposo. Se puede inducir
isquemia con el esfuerzo físico o con la inyección de
fármacos (dobutamina, dipiridamol), produciéndose
un incremento del flujo coronario que es inferior a tra-
vés de un vaso significativamente estenótico, por lo
que las regiones perfundidas por un vaso normal cap-
tarán más trazador que las irrigadas por arterias enfer-

Fig. 1.—Reorientación de las
imágenes en función del eje lar-
go del corazón : VLA: Cortes
verticales al eje largo; HLA:
Cortes horizontales en eje lar-
go; SA: Cortes transversales
(eje corto) .

Anterior AnteriorApex

Inferior Inferior

Apex Septum Lateral Septum Lateral

VLA HLA SA
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mas, apareciendo heterogenicidad en la perfusión.
Independientemente de cuál sea la modalidad elegida,
se compararán las imágenes tras estrés (físico o far-
macológico) con las obtenidas en reposo. La respues-
ta normal consistirá en una perfusión homogénea de
todos los segmentos miocárdicos tanto con el estrés
como en el reposo. En caso de detectarse un defecto
de perfusión miocárdico en el postesfuerzo que se
normaliza total o parcialmente en el estudio de reposo
es que existe isquemia en dicho territorio. Si por el
contrario el defecto de perfusión es fijo, es decir, que
no se modifica en el estudio de reposo, se tratará de
un miocardio necrótico.

Tres aspectos son relevantes en la correcta interpre-
tación de la SPM: extensión, localización, severidad y
reversibilidad de los defectos de perfusión.

– Extensión. Se consideran grandes defectos de
perfusión si afectan a más de tres segmentos, modera-
dos entre tres y un segmento y leves si uno o menos.

– Localización. Se realiza mediante la segmenta-
ción del miocardio en territorios o segmentos depen-
dientes de determinadas arterias coronarias. La división
del miocardio en 17 segmentos con la misma localiza-
ción que en el ecocardiograma o en la resonancia mag-
nética tiene la ventaja de poder comparar fácilmente
estas técnicas. Esta segmentación se realiza dividiendo
la imagen transversal en tres cortes: apical, medio y
basal, y cada uno de estos cortes en 4, 6 y 6 segmentos.
El segmento 17 corresponde al ápex visualizado en el
corte de eje largo vertical.

Corte apical: segmento anteroapical, septoapical,
lateroapical e inferoapical.

Corte medio: segmento medio anterior, medio lateral,
medio posterior, medio inferior, medio del septo poste-
rior y medio del septo anterior.

Corte basal: segmento basal anterior, basal lateral,
basal posterior, basal inferior, basal del septo posterior y
basal del septo posterior. 

– Severidad: Se considera severa a una captación
inferior al 40%, moderada cuando se encuentra entre el
40 y el 60% y finalmente ligera si la captación está entre
el 60 y el 80% del máximo y normal por encima del 80%.

– Reversibilidad: Se considera total cuando la
diferencia de actividad entre el esfuerzo y el reposo es
superior al 90% y parcial cuando la diferencia esfuerzo-
reposo es del 30%-90%.

Recomendaciones generales
en la interpretación de la prueba

Debemos tener información sobre el hábito corporal
del paciente (obesidad, tamaño de la mama, etc.).

Estar familiarizados con las imágenes normales (fig. 2).
Conocer la existencia de los artefactos15-17 tanto

intrínsecos al equipo como originados por los pacientes.
Revisar cuidadosamente las imágenes tomográficas

para poder detectar estos artefactos.
Seleccionar cuidadosamente el eje largo cardíaco

para reorientar las imágenes topográficas y evitar inter-
pretaciones erróneas.

Comprobar que las imágenes tomograficas han sido
normalizadas adecuadamente.

Revisar los mapas polares para evitar artefactos.

LA SPECT DE PERFUSION MIOCÁRDICA
EN REPOSO Y SU UTILIDAD EN LA UDT

Los pacientes que no han presentado cambios isqué-
micos en el ECG van a catalogarse como de riesgo bajo

Fig. 2.—SPECT de perfusión
miocárdica en reposo normal.
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o moderado de cardiopatía isquémica. Estos enfermos
son los que van a ser estuadiados en la UDT (fig. 3), rea-
lizándose el diagnóstico de síndrome coronario agudo
en función de varias exploraciones complementarias.

En el primer escalón diagnóstico la SPECT de perfu-
sión miocárdica en reposo se encuentra al mismo nivel
que los marcadores séricos de daño miocárdico18, 19

(troponina). La eficacia de la SPM en reposo en la angina
inestable20, 21 ya fue documentada en los años ochenta.

La aparición de defectos de perfusión en reposo va
a estar en relación con la falta de flujo miocárdico que
provoca isquemia, con el consiguiente daño celular.
Esta circunstancia hace necesaria la inyección del isó-
topo lo más próxima posible al inicio del dolor, redu-
ciéndose la sensibilidad a lo largo del tiempo, no
estando ya indicada pasadas las seis primeras horas
del comienzo de los síntomas. Los resultados en sen-
sibilidad y especificidad resultaron superiores en los
pacientes inyectados en la fase aguda de dolor frente

los obtenidos en el periodo posterior (96 y 79% frente
a 84 y 65%).

La precocidad en la reducción del flujo coronario hace
que la alteración del SPM en reposo preceda a la eleva-
ción de las troponinas al inicio del dolor, igualándose
posteriormente. El valor predictivo de la SPM en reposo
en la UDT es similar al de la troponina y su sensibilidad
para la detección de infarto de miocardio no es significa-
tivamente diferente (92% frente al 90%).

Los pacientes con SPM en reposo22-24 normal pue-
den ser dados de alta dada la baja probabilidad de
acontecimientos adversos cardiológicos posteriores
(0% a los 90 días, 3% al año y 9% a los 22 meses).

Como inconvenientes de la SPM en reposo destacan
los artefactos de atenuación provocados por estructu-
ras adyacentes: la mama puede atenuar la cara anterior
del corazón e interpretarse como isquemia o infarto en
el territorio de la descendente anterior y el diafragma
atenuar la cara inferior y confundirse con afectación del

Fig. 3.—Protocolo de actuación en la UDT. U.C. Intermedios: unidad de cuidados intermedios.
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territorio de la coronaria derecha. Aparecen en un 30%
de las ocasiones y son semejantes a defectos de perfu-
sión, por lo que se requiere en este caso comparar con
un estudio postesfuerzo. Otro inconveniente es la difi-
cultad para diferenciar entre infarto antiguo o isquemia
actual en los pacientes con antecedentes de cardiopa-
tía isquémica, lo que obligaría a la realización de test de
esfuerzo. Resaltar que los buenos resultados de la SPM
en reposo dependen de manera importante de la inyec-
ción precoz del trazador, debiendo coincidir con la clíni-
ca de dolor anginoso. 

Una última limitación de esta técnica es la falta de dis-
ponibilidad actual del servicio de medicina nuclear
durante 24 horas en las UDT.

Estos inconvenientes hacen que en nuestro medio
sea escasamente utilizada.

SPECT DE PERFUSIÓN MIOCÁRDICA
POSTEJERCICIO Y UTILIDAD EN LA UDT

El objetivo de la ergometría convencional (es provocar
isquemica miocárdica aumentando la demanda de oxí-
geno con el esfuerzo. Se trata de la prueba de detección
de isquemia más accesible y más ampliamente utiliza-
da, pudiendo realizarse precozmente25-28 desde la
urgencia del hospital debido al bajo número de compli-
caciones que presenta.

Debido a su elevado valor predictivo negativo, la
ergometría convencional negativa concluyente permi-
te el alta precoz del paciente, al existir muy baja inci-
dencia de acontecimientos cardíacos posteriores. Por
el contrario, las complicaciones tras el alta son fre-
cuentes (13%) en pacientes con ergometría no conclu-

yente con baja carga de esfuerzo o no valorable eléc-
tricamente.

La sensibilidad global de la prueba de esfuerzo varía
entre un 56 y un 81% y la especificidad entre un 72 y un
96%. La sensibilidad aumenta conforme lo hace la sinto-
matología y la gravedad de las lesiones, de tal modo que
se alcanzan valores de sensibilidad muy altos en la enfer-
medad del tronco coronario izquierdo y en la multivaso
(entre el 73 y el 100%) en contraposición con la sensibili-
dad de un 25-60% que arroja la enfermedad de un vaso.

A pesar de ser el primer escalón29-31 dentro de las
técnicas de detección de isquemia por su gran disponi-
bilidad, presenta numerosas limitaciones que a conti-
nuación enumeramos:

– Imposibilidad para realizar ejercicio físico por limita-
ciones musculoesqueléticas o respiratorias.

– Resultados no interpretables electrocardiográfica-
mente en pacientes con alteraciones del ECG basal
como la existencia de bloqueo completo de rama
izquierda u otros trastornos de la conducción, marcapa-
sos, cubeta digitálica, síndrome de preexcitación, hiper-
trofia ventricular izquierda y otros.

– Resultados no concluyentes, dudosos o inespecíficos.
– Baja rentabilidad diagnóstica en pacientes mayo-

res de 70 años. 
En los pacientes con baja prevalencia de enfermedad

coronaria se ha encontrado una proporción de resulta-
dos dudosos o inespecíficos considerable (13-22%),
resultando también elevado el número de falsos positi-
vos (29-33%).

Por estos motivos muchos cardiólogos prefieren
emplear ya de entrada una técnica de detección de
isquema con imagen, o bien la SPM (fig. 4) o el ecocar-
diograma de estrés.

Fig. 4.—Enfermo de 56 años
que acude a Urgencias por do-
lor precordial atípico. FRCV:
Tabaquismo, dislipemia. BRDI.
SPM: Isquemia miocárdica de
pared lateral.
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La SPM postesfuerzo presenta unos resultados sensi-
blemente superiores a la prueba de esfuerzo convencio-
nal, con unos valores de sensibilidad y especificidad del
86 y del 91% respectivamente, para niveles de taquicar-
dización por encima del 85% de la frecuencia cardíaca
máxima prevista32. Estos resultados varían si la prueba
de esfuerzo no es concluyente, aunque puede conside-
rarse suficiente el esfuerzo realizado con niveles superio-
res a 5 METS y 18.000 de doble producto. En cuanto a la
detección de enfermedad coronaria en mujeres y hom-
bres no se han encontrado diferencias significativas en lo
referente a sensibilidad y especificidad.

Un test de perfusión negativo para isquemia indica un
pronóstico favorable incluso en pacientes con enferme-
dad coronaria conocida, con una incidencia de compli-
caciones coronarias similar a la de la población general.

SPECT DE PERFUSIÓN MIOCÁRDICA
POSTESTÍMULO FARMACOLÓGICO

El estímulo farmacológico se emplea cuando existe
incapacidad para realizar un esfuerzo físico adecuado.

Dipiridamol

La administración intravenosa de dipiridamol aso-
ciada a la practica de una gammagrafia de perfusion
viene realizándose desde el año 1978 con excelentes
resultados. El dipiridamol produce vasodilatación pre-
ferente en las arterias coronarias sanas (aumenta el
flujo coronario entre 3-5 veces) con respecto a aque-
llas que tienen el flujo comprometido por estenosis,
produciéndose y detectándose diferencias en la perfu-
sión miocárdica. La escasa proporción de pacientes
que presentan angina y/o cambios isquémicos en el
ECG durante su inyección, confirma que es una altera-
ción en la distribución del flujo más que una auténtica
isquemia miocárdica.

Las contraindicaciones para la administración de
dipiridamol son el asma o enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica severa y las alteraciones graves de la
conducción, antagonizándose sus efectos secundarios
con el empleo de teofilina.

La dosis más frecuentemente empleada es de 0,14
mg/kg/min durante 4 minutos. Esta cantidad puede
incrementarse hasta 0,28 mg/Kg/min en algunos
pacientes para obtener una adecuada vasodilatación.

La sensibilidad, especificidad y seguridad diagnostica
es inferior al SPM postejercicio.

Dobutamina39

La dobutamina (5-40 µg/Kg/min en intervalos de tres
minutos con el posible añadido de 1 mg iv de atropina si

no se alcanza el 85% de la frecuencia cardíaca máxima
prevista) es un agonista adrenérgico que produce
aumento de la frecuencia cardíaca y de la contractilidad,
aumentando, por tanto, la demanda de consumo de
oxígeno miocárdico y produciendo así isquemia en
aquellas zonas que tienen comprometido el aporte san-
guíneo, con la consiguiente aparición de alteraciones de
la perfusión que no existían previamente en el estudio
basal en reposo.

Se reserva para los pacientes que tienen contraindi-
caciones para el uso de la adenosina o el dipiridamol, ya
que estas sustancias aumentan más el flujo coronario
que la dobutamina.

Las contraindicaciones relativas de la dobutamina
incluyen las arritmias auriculares y ventriculares, la
hipertensión severa no controlada y la obstrucción
hemodinámicamente significativa en el tracto de salida
del ventrículo izquierdo.
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INTRODUCCIÓN. BASES FISIOLÓGICAS

Estudios clínicos y experimentales han demostrado
que, cuando el miocardio sufre isquemia, la contrac-
ción parietal se altera en la cascada isquémica antes
de que se desarrollen cambios en el electrocardiogra-
ma1, 2 (fig. 1). El primer evento tras la aparición de
isquemia miocárdica es la disfunción del segmento
isquémico, inicialmente diastólica y posteriormente
sistólica, objetivables por ecocardiografía. A continua-
ción aparecen las alteraciones de la repolarización en
el electrocardiograma (ECG) de superficie, siendo la
aparición del dolor torácico un fenómeno tardío. En
caso de prolongarse el insulto isquémico, tendrá lugar

la liberación al torrente sanguíneo de los marcadores
de laboratorio de daño miocárdico (troponina, creatin-
quinasa). Por tanto, las alteraciones de la motilidad
parietal del ventrículo izquierdo constituyen el signo de
isquemia miocárdica más precoz detectable en la
práctica clínica, y constituyen la base de la detección
ecocardiográfica de isquemia miocárdica.

Sin embargo, la aplicación práctica de esta evidencia
resulta más compleja. En primer lugar, la especificidad de
las alteraciones ecocardiográficas no es absoluta y pue-
den observarse en situaciones de daño miocárdico de
prácticamente cualquier origen (miocarditis, tras cirugía
cardíaca...). Pero además, incluso cuando el daño ventri-
cular es de origen isquémico, las anomalías de la función

Fig. 1.—Cascada isquémica: a
medida que avanza el tiempo de
isquemia, se producen altera-
ciones progresivas en el funcio-
nalismo cardíaco y finalmente
aparecen los síntomas. ECG:
electrocardiograma, PTDVI: pre-
sión telediastólica del ventrículo
izquierdo.
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segmentaria pueden ser debidas a varios mecanismos
fisiopatológicos. Isquemia, necrosis, contusión e hiberna-
ción son cuatro mecanismos capaces de inducir idénti-
cas anormalidades de la función ventricular y poseen sus-
tratos fisiopatológicos e implicaciones pronósticas
distintas3. A pesar de ello, en el contexto clínico adecua-
do, la ecocardiografía bidimensional sigue aportando
información clínica enormemente útil en el manejo de los
pacientes con sospecha de síndrome coronario agudo.

DIAGNÓSTICO ECOCARDIOGRÁFICO
DE ALTERACIONES DE LA MOTILIDAD
REGIONAL DEL VENTRÍCULO
IZQUIERDO. ASPECTOS TÉCNICOS

La utilidad diagnóstica de la ecocardiografía en los
pacientes con enfermedad coronaria se basa en gran
parte en la capacidad de detectar anomalías en la con-
tracción segmentaria. La falta de técnicas cuantitativas
aplicables de forma rápida y fiable obliga al estudio de la
contracción regional de forma subjetiva. Esta valoración
se realiza atendiendo a la excursión del endocardio o

motilidad parietal y al incremento en el espesor del mio-
cardio o engrosamiento parietal. Ambos aspectos son
complementarios y deben ser conjuntamente evaluados
en el estudio de la función regional. De acuerdo con la cla-
sificación de la Sociedad Americana de Ecocardiografía4

(tabla I), según la apariencia subjetiva de la motilidad y el
engrosamiento, el segmento analizado es calificado
como normoquinético (contracción normal), hipo-
quinético (existencia de desplazamiento endocárdico y
engrosamiento, pero menor al 30%), aquinético (engro-
samiento < 10% y excursión endocárdica indetectable) o
disquinético (protrusión sistólica de la pared miocárdica
hacia el espacio pericárdico). A cada segmento se le
asigna un número (1, 2, 3 y 4, respectivamente); suman-
do todos los índices de los segmentos visualizados y divi-
diéndolo por el número total de segmentos visualizados,
se obtiene un índice global de motilidad. De este modo se
puede semicuantificar la motilidad segmentaria.

Existen varios modelos de segmentación del ventrícu-
lo izquierdo, pero el más utilizado es el propuesto por la
Sociedad Americana de Ecocardiografía4 que utiliza 16
segmentos (fig. 2). Recientemente, la segmentación ha
sido revisada para unificar las diferentes técnicas de ima-

Tabla I Semicuantificación de la motilidad segmentaria miocárdica

Índice Motilidad Parietal Desplazamiento Parietal Engrosamiento endocárdico

1 Normal Normal Normal (>30%)
2 Hipocinesia Reducido Reducido (<30%)
3 Acinesia Ausente Ausente
4 Discinesia Fuera de la cavidad ventricular Adelgazamiento
5 Aneurisma Deformidad diastólica Ausente o adelgazamiento

Fig. 2.—Segmentación del ventrículo iz-
quierdo propuesta por la Sociedad Ameri-
cana de Ecocardiografía y correspondencia
en color con la arteria coronaria responsa-
ble de su irrigación.

DA
CD
Cx
DA o CD
DA o Cx
Cx o CD

16 segmentos función
sistólica regional

1/ Normoquinesia
2/ Hipoquinesia
3/ Aquinesia
4/ Disquinesia
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gen empleadas en el estudio de la perfusión y la función
contráctil cardíaca, introduciéndose un nuevo segmento
denominado apical o segmento 17. Esta nueva segmen-
tación pretende clarificar la denominación de las altera-
ciones de este territorio, independientemente de su
extensión lateral, septal o anterior, dejando patente que
su afectación es reflejo de lesiones que afectan al territo-
rio de distribución de la arteria descendente anterior5. 

En los últimos años se han producido cambios en la
tecnología de la imagen ultrasónica fácilmente aplica-
bles y que han dado lugar a importantes mejoras en la
visualización del endocardio. La imagen mediante
segundo armónico tisular aprovecha las características
de resonancia de los tejidos y permite una clara mejoría
de la determinación de la interfase endocardio-sangre
en un gran número de pacientes6, 7. La utilización de
contrastes ecocardiográficos intravenosos, además
de mejorar la identificación del borde endocárdico en
presencia de ventanas ultrasónicas subóptimas8, 9, nos
ofrece la posibilidad de estudiar la perfusión miocárdica
con ecocardiografía10, 11. Utilizando estas nuevas tec-
nologías cabe esperar una mejoría en la exactitud diag-
nóstica de la valoración ecocardiográfica en este grupo
de pacientes.

La disminución del engrosamiento sistólico es el
signo más sensible y específico de enfermedad corona-
ria, ya que un segmento ventricular puede desplazarse
pasivamente al ser arrastrado por un segmento adya-
cente con motilidad normal o hiperdinámica. Aunque se
han realizado varios intentos para mejorar la cuantifica-
ción de la motilidad sistólica, este «arrastre pasivo»
constituye la principal limitación de las técnicas que eva-
lúan la velocidad o el desplazamiento de un determina-
do segmento miocárdico como el Color Kinesis12 o
como el Doppler tisular y ha motivado la introducción de
otras aplicaciones como la tasa de deformación miocár-
dica (strain rate) para la cuantificación de la motilidad
segmentaria13. Además de la isquemia miocárdica,
otras patologías pueden ser causa de anomalías seg-
mentarias en la motilidad como en el bloqueo de rama
izquierda, en la estimulación por marcapasos o en pre-
sencia de un movimiento septal paradójico por sobre-
carga ventricular derecha o simplemente tras cirugía
cardíaca. En estos casos es importante fijarse en el
engrosamiento sistólico, que en la mayoría de los casos
nos permite evitar diagnósticos falsamente positivos de
isquemia miocárdica. 

En lo que respecta a la disfunción diastólica, se han
descrito diversas técnicas ecocardiográficas que permi-
ten evaluar también la función diastólica regional, como
la ecocardiografía con tasas elevadas de imágenes por
segundo con sustracción digital y la codificación en
color de la detección automática de bordes. Más
recientemente, la aplicación de las nuevas técnicas de
Doppler tisular de onda pulsada, que permite analizar la
velocidad del desplazamiento de un determinado seg-
mento miocárdico (tanto en sístole como en diástole),

sugiere que pueden distinguirse segmentos irrigados
por arterias coronarias obstruidas y segmentos irriga-
dos por arterias no obstruidas, incluso en presencia de
contracción sistólica normal14. La aplicación de nuevas
tecnologías como el strain rate, no dependientes de los
movimientos de traslación o de arrastre por segmentos
adyacentes, podrían mejorar también la cuantificación
de la función diastólica segmentaria15.

ECOCARDIOGRAFÍA EN LA EVALUACIÓN
DEL PACIENTE CON DOLOR TORÁCICO

Con frecuencia la historia clínica, la exploración física
y el ECG no son suficientes para clarificar el diagnósti-
co de un dolor torácico16. El ECG convencional tiene
una sensibilidad inferior al 50% para el diagnóstico de
infarto agudo de miocardio (IAM) y menor en el diag-
nóstico de angina inestable17, 18. Por otro lado, los
marcadores bioquímicos tardan varias horas en positi-
vizarse, retrasando el tratamiento adecuado de los
enfermos19. Teniendo en cuenta todo esto, es lógico
pensar que la ecocardiografía podría mejorar el manejo
de los pacientes con dolor torácico en el servicio de
urgencias. Los estudios realizados para valorar la utili-
dad de la ecocardiografía en este contexto varían en
cuanto al momento en que se realizó el ecocardiogra-
ma, la presencia o no de alteraciones en el ECG y el
objetivo final (utilidad diagnóstica o pronóstica). En la
tabla II se exponen los resultados de los principales
estudios que midieron la precisión de la ecocardiogra-
fía en el diagnóstico de infarto agudo de miocardio
(IAM) y enfermedad coronaria (EC) significativa sin IAM.
Sabia y cols. observaron que la detección de alteracio-
nes en la contractilidad segmentaria en el ecocardio-
grama realizado dentro de las primeras 4 horas de la
llegada a urgencias a pacientes que acudieron por
dolor torácico mostró una sensibilidad del 93% y una
especificidad del 60% en el diagnóstico de IAM; la sen-
sibilidad del ECG (elevación o descenso del ST) fue del
30%, y la especificidad del 95%20. En los estudios que
incluyeron enfermos con ECG normal o no diagnóstico
la ecocardiografía mostró una sensibilidad mayor del
80% en la detección de IAM o EC21-24. Sasaki y cols25

objetivaron que la sensibilidad y la especificidad de
diagnóstico de IAM o EC eran del 89 y 100%, respecti-
vamente, si se realizaban cuando el paciente tenía
dolor torácico, y eran del 64 y 93% si el dolor ya no
estaba presente, y concluyó que la ausencia de altera-
ciones en la contractilidad segmentaria sólo es útil para
demostrar la ausencia de IAM o EC si el ecocardiogra-
ma se realiza durante el episodio de dolor torácico. Sin
embargo, un estudio posterior no mostró diferencias
significativas en la precisión del ecocardiograma para
el diagnóstico de IAM o EC, en función de la presencia
o ausencia de síntomas en el momento de realizar la
prueba de imagen26.



28 Monocardio N.º 1 • 2005 • Vol VII • 25-30

T. DATINO ROMANIEGA y cols.

Cuando el ecocardiograma se realiza en las primeras
horas del ingreso en urgencias en pacientes que acu-
den por dolor torácico, la presencia de alteraciones de
la contractilidad segmentaria se relaciona con una
mayor tasa de eventos cardíacos durante el ingreso
hospitalario y a medio plazo, incluso al ajustar por otras
variables (edad, historia previa de infarto, alteraciones
electrocardiográficas)26, 27. De esta manera tendría un
papel importante para identificar de forma precoz a
pacientes de alto riesgo, evitando la necesidad de espe-
rar la seriación de marcadores de daño miocárdico para
ingresar y tratar adecuadamente al paciente.

En un estudio reciente, Swee y cols.28 analizando los
resultados de los estudios ecocardiográficos realizados
a 1.112 pacientes incluidos en una unidad de dolor torá-
cico (UDT), cuestionan la utilidad de esta prueba en la
UDT. Se trataba de pacientes con dolor torácico suge-
rente de síndrome coronario agudo (SCA), sin historia
cardiológica previa y con ECG no diagnóstico. La prue-
ba de imagen se realizó tras al menos 9 horas de obser-
vación, cuando se demostró que la seriación de CK-MB
era normal. De los 18 pacientes que tuvieron una eco-
cardiografía positiva (definida como alteraciones en la
contractilidad global o segmentaria) ninguno tuvo even-
tos cardiológicos en un seguimiento de 6 meses, mien-
tras que los 15 eventos (revascularización o IAM) se
acumularon en los 1.094 que tuvieron un ecocardiogra-
ma negativo. Según los autores, la ecocardiografía
basal no predice eventos adversos en pacientes con
sospecha de SCA con ECG y CK-MB seriados norma-
les tras una evaluación de 9 horas. Cabría destacar que
la baja incidencia de eventos en este estudio, por tratar-
se de una población de muy bajo riesgo, no permite
sacar conclusiones definitivas.

En conjunto, la detección de alteraciones de la con-
tractilidad segmentaria en el estudio ecocardiográfico
realizado en las primeras horas a pacientes que acuden

por dolor torácico mejora la capacidad para diagnosti-
car EC y tiene implicaciones pronósticas. Por otro lado,
con el uso de la ecocardiografía también pueden eva-
luarse otras causas cardíacas de dolor torácico como la
estenosis aórtica, la miocardiopatía hipertrófica, el tro-
boembolismo pulmonar, el derrame pericárdico o la
disección aórtica.

Como ya hemos comentado, estos resultados podrían
mejorar con el desarrollo de nuevas tecnologías. La
ecocardiografía con contraste se ha convertido en una
técnica prometedora para valorar la extensión y severi-
dad de la enfermedad coronaria, ya que mejora la valo-
ración de la contractilidad segmentaria y permite estu-
diar la perfusión miocárdica8. Defectos en los patrones
de perfusión se correlacionan con cambios en el seg-
mento ST y falta de viabilidad miocárdica11, 29. Además,
comparada con otras técnicas, ofrece beneficios sus-
tanciales como la accesibilidad, una buena resolución
temporal y espacial y un coste relativamente bajo. Kaul y
cols.30 realizaron un estudio ecocardiográfico con con-
traste en el Servicio de Urgencias a pacientes que tuvie-
ron dolor torácico en las 4 horas previas y que no mos-
traban elevación del segmento ST en el ECG. Se
estudiaron 203 enfermos, de los cuales 38 (19%) tuvie-
ron un evento cardíaco en las primeras 48 horas (IAM,
revascularización o muerte). En 163 pacientes también
se realizó SPECT, teniendo ambas pruebas una concor-
dancia del 77%. Las alteraciones de la contractilidad
segmentaria y de la perfusión miocárdica detectadas
por las dos pruebas de imagen fueron predictoras de
eventos cardíacos en el análisis multivariado, añadien-
do información pronóstica a la clínica, los antecedentes
y el ECG. Este estudio abre una puerta a la utilidad de la
ecocardiografía con contraste en el estudio del dolor
torácico en urgencias; sin embargo, la experiencia es
preliminar, y están todavía por definir las dosis, prepara-
dos y ajustes necesarios, así como el rendimiento

Tabla II Resumen de estudios que valoran la precisión de la ecocardiografía en diagnóstico de infarto agudo
de miocardio (IAM) y enfermedad coronaria (EC) significativa sin IAM.

N.º de
N.º de Realización

Endpoint Sensibilidad Especificidad
Estudio

pacientes
pacientes con ecocardiograma

diagnóstico (%) (%)
IAM (horas)

Peels24 43 13 (30) < 4 IAM o EC 88 78

Sabia20 169 29 (17) < 4 IAM 93 60

Sasaki25 46 15 (33) Con dolor torácico IAM o EC 89 100
Sin dolor torácico(< 8-12) 64 93

Loh23 30 16 (53) < 12 IAM 83 100

Horowitz22 65 33 (51) < 12 IAM 85 92

Kontos26 260 23 (9) < 4 IAM 96
IAM o revascularización 91 75
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coste-beneficio de esta técnica en su aplicación en el
contexto clínico de la cardiopatía isquémica aguda.

De todas maneras, la interpretación de la contrac-
ción segmentaria es probablemente la parte más com-
pleja de la ecocardiografía y extremadamente depen-
diente del operador. En todos los estudios que hemos
mencionado previamente, las imágenes ecocardiográ-
ficas fueron almacenadas y analizadas por ecocardio-
grafistas expertos, en un contexto ideal. Este hecho
debe hacer valorar con precaución los estudios de la
literatura. En la práctica habitual sería necesaria una
interpretación inmediata de las imágenes, para poder
modificar el manejo del paciente. La telemedicina ha
demostrado que es posible transmitir imágenes eco-
cardiográficas digitales que pueden ser interpretadas
por expertos a distancia, en tiempo real o tras ser alma-
cenadas, con una calidad similar a las imágenes inter-
pretadas in situ31-33.

ECOCARDIOGRAMA PORTÁTIL
EN LA UDT

Los sistemas de ecocardiografía portátil, equipos
ecocardiográficos de pequeño tamaño y bajo coste,
resultan muy atractivos para una valoración rápida de
las alteraciones de la contractilidad segmentaria en el
servicio de urgencias, así como para la detección de
otras causas de dolor torácico. Varios estudios han
demostrado que estos sistemas mejoran la detección
de importantes hallazgos cardíacos frente a la explora-
ción física, y su calidad de imagen es adecuada para
llevar a cabo un estudio ecocardiográfico focal de la
función y anatomía cardíacas34-37. De acuerdo con las
recomendaciones de la Sociedad Americana de Eco-
cardiografía38, es suficiente poseer conocimientos en
ecocardiografía de nivel II (lo que implica 6 meses de
entrenamiento y 300 estudios interpretados) para lle-
var a cabo de forma independiente un estudio ecocar-
diográfico completo con equipo portátil, lo cual evitaría
la necesidad de personal experto. De todas maneras,
todavía no se ha validado de forma concreta su preci-
sión en el estudio de pacientes con dolor torácico en el
servicio de urgencias. En un estudio reciente, cardiólo-
gos con conocimientos en ecocardiografía de nivel II
realizaron un estudio ecocardiográfico con sistema
portátil a 70 pacientes que acudieron por dolor toráci-
co a urgencias [48 (68%) tenían dolor en el momento
de realizarles la prueba], con ECG normal o no diag-
nóstico39. En 14 pacientes se objetivaron alteraciones
de la contractilidad segmentaria, con una sensibilidad
del 100%, una especificidad del 93% y unos valores
predictivos negativo y positivo del 100 y 71%, respec-
tivamente, para el diagnóstico de síndrome coronario
agudo al alta (tras estudio cardiológico completo).
Sólo un paciente elevó troponina T y también tuvo alte-
raciones de la contractilidad segmentaria. Este estudio

muestra que la ecocardiografía portátil añadiría infor-
mación en la estratificación de este tipo de pacientes,
ya que, dado el alto valor predictivo negativo obtenido,
permitiría descartar un origen cardiológico del dolor
torácico cuando no se objetivasen alteraciones de la
contractilidad segmentaria. 

En nuestro centro hemos estudiado con ecocar-
diografía portátil a 130 pacientes en la UDT cuando
ya no tenían dolor torácico, mostrando buena corre-
lación con el estudio ecocardiográfico rutinario previo
a la realización de la ecocardiografía de estrés (sien-
do realizado el estudio con sistema portátil por car-
diólogos con nivel II de conocimientos de ecocardio-
grafía). Aunque los resultados todavía no han sido
publicados, la ausencia de alteraciones en la con-
tractilidad segmentaria mostró un valor predictivo
negativo del 92% para la presencia de enfermedad
coronaria que requirió revascularización durante el
ingreso, siendo este aspecto significativamente más
frecuente en los pacientes con alteraciones de la
contractilidad segmentaria. Al incluir en el análisis el
antecedente de enfermedad coronaria previa, esta
diferencia dejó de ser significativa. La ecocardiografía
portátil también permitió otros diagnósticos confir-
mados posteriormente con el estudio ecocardiográfi-
co reglado: una paciente ingresó directamente al
detectarse hipertensión pulmonar severa y dilatación
de cavidades derechas; se detectó una estenosis
aórtica moderada, 1 insuficiencia aórtica moderada,
5 insuficiencias mitrales significativas e hipertrofia
ventricular en 30 pacientes.

De confirmarse todos estos resultados, la ecocar-
diografía portátil podría tener alguna utilidad en la
estratificación del riesgo en la UDT; además permitiría
salvar los problemas del elevado coste de los equipos
tradicionales y de la necesidad de personal altamente
cualificado.
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INTRODUCCIÓN

Desde la creación de las primeras unidades de dolor
torácico (UDT) éstas han ido incorporando las diferentes
técnicas de provocación de isquemia como parte de su
protocolo acelerado de diagnóstico1-3. La seguridad y la
precisión de estos protocolos acelerados de diagnóstico
está ampliamente demostrada4-13. Entre las diferentes
pruebas, la Ecocardiografía de estrés se ha convertido
en una de las herramientas de diagnóstico principales,
no sólo por su ya conocida elevada sensibilidad para la
detección de isquemia, sino también por su seguridad y
capacidad pronóstica14-18. El desarrollo técnico de los
equipos ecocardiográficos y la incorporación de nuevos
agentes de contraste han permitido una mejora sustan-
cial de la calidad y rapidez de adquisición de las imáge-
nes, convirtiendo al ecocardiograma de estrés en uno de
los pilares diagnósticos en la evaluación de los pacientes
que acuden a Urgencias por dolor torácico.

MODALIDADES DE ECOCARDIOGRAFÍA
DE ESTRÉS. METODOLOGÍA

La Ecocardiografía de Estrés está basada en la
detección de las anomalías de la contractilidad global
y segmentaria del ventrículo izquierdo tras una inter-
vención capaz de inducir isquemia19. La respuesta
miocárdica normal al estrés consiste en un aumento
uniforme de la contractilidad cardíaca, así como en
una reducción de la cavidad ventricular durante la sís-
tole. Esta técnica se fundamenta en el concepto de
que la disfunción reversible de la contractilidad mio-
cárdica es un sensible marcador de isquemia, que,
como se ha comentado en el capítulo previo, precede
tanto a las alteraciones electrocardiográficas como a
la aparición del dolor torácico20, 21. La aparición de
isquemia puede provocarse por varios métodos; los
más comúnmente empleados se pueden dividir en dos
grupos: físicos o farmacológicos:

1. Estrés físico

El esfuerzo físico produce un aumento del consumo
miocárdico de oxígeno a través del aumento de la fre-
cuencia cardíaca y de la tensión arterial en proporción al
aumento del trabajo cardíaco22, 23. Éste puede realizar-
se mediante la utilización de una cinta o bicicleta ergo-
métrica vertical o supina. El registro electrocardiográfico
se lleva a cabo mediante el protocolo estándar de
Bruce.

La adquisición de las imágenes ecocardiográficas
debe realizarse inmediatamente tras el esfuerzo y en
fase de recuperación24, si bien la toma adicional durante
los momentos de máximo esfuerzo incrementa la capa-
cidad diagnóstica de la prueba. El test se considera
positivo si se desarrollan anormalidades de la contracti-
lidad en territorios previamente normales o empeoran
los previamente anormales. 

2. Estrés farmacológico

– Fármacos simpáticomiméticos: Dobutamina. Ejer-
ce su acción a través del incremento del cronotropismo
e inotropismo miocárdico, que se traduce en un aumen-
to de la demanda de oxígeno25.

La administración de la misma se realiza mediante
infusión continua creciente, comenzando con dosis de
5 µg/Kg aumentando la dosis entre 5-10 µg/Kg cada 3
minutos, hasta una dosis máxima de 40 µg/Kg26. Una
vez alcanzada la dosis máxima, si no se ha conseguido
alcanzar la frecuencia cardíaca submáxima, se procede
a la administración de Atropina hasta una dosis máxima
de 1 mg durante 4 minutos27 (fig. 1).

– Agentes vasodilatadores del lecho coronario:
Dipiridamol o Adenosina. Basados en el concepto de
reserva de flujo coronario, estos agentes provocan una
vasodilatación arteriolar máxima, que resulta en un
aumento del flujo sanguíneo en los territorios irrigados
por arterias epicárdicas normales. Cuando existe una
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estenosis coronaria significativa el flujo puede que no
esté disminuido durante la situación basal, pero no es
capaz de aumentar en respuesta al estrés vasodilata-
dor, produciéndose el conocido fenómeno de  «robo
coronario»28.

La dosis habitual de Dipiridamol es de 0,84 mg/Kg
administrados durante 10 minutos en varias etapas.
Tras una primera etapa de 4 minutos en la que se
administra un total de 0,56 mg/Kg, si no se ha induci-
do isquemia y el fármaco es bien tolerado por el
paciente, se puede administrar la dosis restante (0,28
mg/Kg)29, 30, pudiendo continuar con la administración
de Atropina, si la respuesta al Dipiridamol es negativa,
hasta completar 16 minutos31. En muchos laborato-
rios, el efecto del fármaco es revertido con Aminofilina;
aunque habitualmente no es necesario, puede ser de
utilidad ante la presencia de efectos secundarios signi-
ficativos (fig. 2).

La obtención de imágenes se realiza basalmente y
después de la administración del vasodilatador, y como
es rutina en la ecocardiografía de estrés, se considera
como positiva la aparición o empeoramiento de las ano-
malías de la contractilidad 

En el caso de la utilización de Adenosina, la dosis
recomendada es de 0,14 mg/Kg durante 4 minutos 32. 

La principal limitación de la ecocardiografía de
estrés, es la dificultad que existe en ocasiones para
obtener imágenes de calidad, lo que depende en gran
medida de la experiencia de quién realiza la prueba y
que puede estar dificultada por la presencia de una
mala ventana ecocardiográfica. El desarrollo tecnoló-
gico de los equipos con la inclusión de imagen armó-
nica y la utilización de agentes de contraste que per-
miten una mejor visualización del borde endocárdico
han permitido una mejora sustancial en la calidad de
las imágenes33 (fig. 3 ).

Fig. 2.—Protocolo de Ecocar-
diografía de estrés con Dipiri-
damol. (Procedimientos en
Ecocardiografía. MA. García
Fernández. McGraw Hill, 2003;
con autorización.)

Fig. 1.—Protocolo de Ecocar-
diografía de estrés con Dobu-
tamina. (Procedimientos en
Ecocardiografía. MA. García
Fernández. McGraw Hill, 2003;
con autorización).

DOBUTAMINA (µg/kg) ATROPINA (mg)

5 10 20 30 40 0,25 0,25 0,25 0,25

3’ 6’ 9’ 12’ 19’

1’ 1’ 1’ 1’
min

DIPIRIDAMOL

(mg/kg)

ATROPINA

0,56 0,28

0 4 8 10 13 16min



33

ECOCARDIOGRAFÍA DE ESTRÉS EN LA UNIDAD DE DOLOR TORÁCICO

Monocardio N.º 1 • 2005 • Vol VII • 31-39

INDICACIONES DE LA ECOCARDIOGRAFÍA
DE ESTRÉS EN LA UDT

El objetivo de las UDT es proporcionar un enfoque pro-
nóstico y terapéutico de los pacientes con dolor torácico
mediante una clasificación rápida de los mismos en gru-
pos de riesgo. Esto permite identificar rápidamente a los
pacientes de alto riesgo, acelerando su ingreso. Para lle-
var a cabo este propósito se han desarrollado protocolos
rápidos de diagnóstico basados en la observación clíni-
ca, ECG y seriación de marcadores bioquímicos. Una vez
descartados los pacientes que presentan un síndrome
coronario agudo, aquellos que tienen hallazgos negativos
deben ser evaluados mediante un técnica de diagnóstico
no invasiva que determine si el paciente tiene isquemia
inducible. 

El diagnóstico no invasivo de la enfermedad coronaria
se basa en la detección de las anormalidades en la perfu-
sión y metabolismo, electrocardiográficas o clínicas pro-
vocadas por diferentes tipos de estrés

Si bien las indicaciones generales de la Ecocardiografía
de estrés están bien establecidas34, 35, no existen indica-
ciones específicas sobre su utilización en una UDT. El pro-
totipo general de paciente al que se le va a realizar un test
de provocación de isquemia precoz es aquel que tras una
evaluación inicial es considerado de intermedio-bajo ries-
go. La realización de una u otra técnica diagnóstica debe
tener en cuenta esta consideración, así como la capaci-
dad del paciente para realizar esfuerzo, la presencia de

posibles alteraciones del electrocardiograma basal,
cómo o no es de importante la localización de las altera-
ciones isquémicas y la disponibilidad y experiencia de
cada centro en las distintas técnicas. La condición ideal
sería aquella en que la elección de una u otra técnica se
basara en la capacidad diagnóstica y pronóstica de la
misma adecuada a las características de cada paciente.

Si bien la seguridad y capacidad pronóstica de la
ergometría convencional como herramienta diagnóstica
en la UDT se ha puesto de manifiesto en estudios pre-
vios36-38, existe un grupo de pacientes en los que la rea-
lización de un ecocardiograma de estrés podría ser de
mayor utilidad (tabla I):

1. Pacientes de bajo riesgo, en los que la incidencia
de enfermedad coronaria es relativamente baja, en los
que la validez predictiva de la prueba de esfuerzo podría
no alcanzar niveles aceptables.

2. Pacientes con limitada capacidad funcional.
3. Alteraciones del electrocardiograma basal (trata-

miento con Digoxina, HVI, descenso del ST > 1mm,
Wolff-Parkinson-White). 

4. Mujeres, que presentan una mayor proporción de
resultados falsos positivos en la ergometría convencio-
nal y una menor frecuencia de enfermedad coronaria
cuando se presentan con dolor torácico39-43.

5. Pacientes con revascularización previa o que pre-
sentan lesiones coronarias conocidas, en los que la
valoración de la severidad funcional de las mismas y la

Fig. 3.—La utilización de con-
traste durante las fases basal y
pico de la prueba de estrés
permite una mejor visualización
del borde endocárdico.
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localización y extensión de la isquemia puede ser deter-
minante ante un nuevo episodio de dolor torácico44.

CAPACIDAD DIAGNÓSTICA
DEL ECOCARDIOGRAMA DE
ESTRÉS EN LA UDT

La sensibilidad (S) y especificidad (E) de las diferentes
modalidades de ecocardiografía de estrés para detectar
enfermedad coronaria ha sido ampliamente evaluada; sin
embargo, la mayoría de los estudios han examinado gru-
pos heterogéneos de pacientes que a menudo incluyen
una alta proporción con enfermedad coronaria conocida.
Teniendo en cuenta que el tipo de paciente evaluado en
una UDT presenta de por sí una baja o intermedia proba-
bilidad de presentar enfermedad coronaria, la extrapola-
ción de estos hallazgos a este contexto debe hacerse
con precaución. Durante este apartado evaluaremos de
forma global la fiabilidad de la ecocardiografía de estrés
en sus diferentes modalidades, centrándonos posterior-
mente en los estudios que se han llevado a cabo para
evaluar la utilidad de esta técnica como parte del proto-
colo de diagnóstico en una unidad de dolor torácico. 

La sensibilidad y especificidad global del ecocardio-
grama de estrés puede variar entre un 60-97% y entre
un 68-100%, respectivamente, dependiendo de:

1) La modalidad elegida:
Los estudios con mayor numero de pacientes otor-

gan una S y E global para el ecocardiograma de esfuer-
zo del 74-97% y del 64-86%, respectivamente45-47. En
el caso del ecocardiograma de estrés farmacológico, la
dobutamina alcanza una S entre 61-95%48-50 y una E
del 51-95% y el uso de vasodilatadores como el dipiri-

damol presenta una S y E 64-92% y 90-94%, respecti-
vamente51-53.

2) La frecuencia cardíaca alcanzada:
La incapacidad de producir un estrés miocárdico sufi-

ciente para inducir isquemia puede limitar significativamen-
te la rentabilidad de la prueba. En el caso de la ecocardio-
grafía de esfuerzo, aparte del número y la severidad de las
estenosis coronarias, el único predictor de resultados fal-
sos negativos es la incapacidad de alcanzar una frecuen-
cia submáxima, pudiendo modificar la sensibilidad del
mismo de un 90 a un 60%46. En el caso del ecocardiogra-
ma de estrés farmacológico, la adición de Atropina para
acelerar la frecuencia cardíaca hasta unos niveles adecua-
dos puede aumentar su capacidad diagnóstica27, 31.

3) La severidad de la enfermedad coronaria. Presen-
cia de enfermedad coronaria de un vaso frente a la mul-
tivaso. Localización:

La ecocardiografía de estrés es efectiva en la detec-
ción de estenosis coronarias severas, ya que éstas
están habitualmente asociadas a trastornos de la con-
tractilidad segmentaria más extensos. Además, la
enfermedad coronaria severa se caracteriza por poner-
se de manifiesto de forma más precoz, objetivándose a
una menor frecuencia cardíaca de lo habitual o a dosis
más bajas del agente farmacológico. Por ello, la sensibi-
lidad del ecocardiograma de estrés en la detección de la
enfermedad de un vaso es más limitada, alcanzando un
máximo de un 67% en las mejores series en el caso del
dipiridamol, 74% con la utilización de dobutamina50, 51 y
69% con el esfuerzo. La presencia de extensas áreas de
isquemia o el desarrollo de disfunción ventricular (dila-
tación ventricular o disminución de la fracción de eyec-
ción) alertan sobre la presencia de enfermedad multiva-
so54. La sensibilidad del ecocardiograma de estrés para
detectar la enfermedad multivaso mejora en pacientes
con historia previa de infarto de micocardio en los que
pueden alcanzarse valores entre un 80-85%. Asímismo
ha sido descrita la sensibilidad regional de la técnica
dependiendo del territorio coronario afecto, obtenién-
dose una mayor sensibilidad en el territorio de la des-
cendente anterior. 

4) El criterio para definir enfermedad coronaria signi-
ficativa:

La sensibilidad del ecocardiograma de estrés se ve
afectada por el criterio de significación de una estenosis
coronaria elegido. Esto se ha puesto de manifiesto en el
caso de la dobutamina, en el que el grado de disinergia
que es capaz de inducir se correlaciona significativamen-
te con el diámetro de la estenosis55, así como en el caso
de la ecocardiografía de esfuerzo. Robertson demostró
una sensibilidad del 100% y una especificidad del 75%
cuando el punto de corte incluía a aquellas estenosis
mayores de un 75%56 que puede variar hasta un 81% y
un 92% cuando el punto de corte disminuye a un 50%55.

Tabla I Indicaciones principales de la
ecocardiografía de estrés en la unidad
de dolor torácico.

1. Pacientes en los que la realización de una prueba de esfuer-
zo convencional ha demostrado menor capacidad diagnósti-
ca: alteraciones del electrocardiograma basal (tratamiento
con Digoxina, HVI, descenso del ST > 1mm, Sd. de preex-
citación [W-P-W], BRI), mujeres.

2. Pacientes con limitación física para la realización de una
prueba de esfuerzo convencional.

3. Evaluación de la localización y severidad de la enfermedad
coronaria. Significado funcional de lesiones coronarias
conocidas. 

4. Evaluación de la función ventricular.
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5) Criterios utilizados para definir la positividad del
test:

La interpretación de los resultados en la ecocardio-
grafía de estrés se realiza de forma cualitativa y subjeti-
va. Así, si utilizamos en la identificación de la isquemia
un umbral bajo de positividad (mínimas alteraciones de
la contractilidad segmentaria como positivas, o consi-
derar de forma indirecta como un segmento isquémico
a aquel que no presenta una respuesta hiperdinámica)
obtendremos una mayor sensibilidad a costa de reducir
la especificidad de la prueba. 

Hasta la fecha los estudios que han evaluado la capa-
cidad diagnóstica del ecocardiograma de estrés en la
UDT14, 16, 17, 57, 58 aportan pocos datos nuevos. Princi-
palmente porque la posibilidad de comparar con el
«gold standard» de la coronariografía es limitada, ya que
ésta va a realizarse solamente en aquellos pacientes en
los que el ecocardiograma de estrés ha resultado positi-
vo. Trippi y cols.14 evaluaron a 163 pacientes que acudí-
an a Urgencias con dolor torácico sin evidencia de infar-
to en el ECG o en la determinación enzimática mediante
la realización de teleecocardiografía de estrés con
dobutamina, reportando una sensibilidad y especifici-
dad del 89,5 y 88,9% respectivamente.

La experiencia de nuestro centro desde la creación
de la UDT, en la que se ha incorporado la Ecocardiogra-
fía de estrés con dobutamina como parte del protocolo
de diagnóstico rápido, otorga un valor predictivo positi-
vo del 83%. En nuestro estudio la realización de corona-
riografía estaba supeditada al resultado de la prueba de
estrés, destacando la alta proporción de pacientes que
presentaron enfermedad coronaria del tronco principal
o tres vasos ( 27%)59.

Es importante recalcar que la metodología de la
mayoría de estos estudios han incluido un despistaje clí-
nico, electrocardiográfico y bioquímico de los pacientes
de alto-intermedio riesgo, y por tanto, a aquellos a los
que se realiza la prueba presentan una baja probabilidad
pretest de enfermedad coronaria (pacientes sin factores
de riesgo o con dolor torácico atípico). Incluso aunque
en este tipo de pacientes el test pueda resultar menos
útil para propósitos diagnósticos, la verdadera utilidad
del ecocardiograma de estrés en la UDT radica en su
alto valor pronóstico.

CAPACIDAD PRONÓSTICA
DEL ECOCARDIOGRAMA
DE ESTRÉS EN LA UDT

Anteriormente hemos puesto de manifiesto la elevada
capacidad diagnóstica del ecocardiograma de estrés en
sus diferentes modalidades. Sin embargo, las considera-
ciones pronósticas son al menos tan importantes como la
información diagnóstica en la toma de decisiones. Ade-
más de la información proviniente de la capacidad funcio-
nal, la respuesta hemodinámica al ejercicio o las alteracio-

nes del ST, el ecocardiograma de estrés aporta una infor-
mación pronóstica aún más importante: la derivada de la
evidencia ecocardiográfica de isquemia. 

Como en cualquier modalidad que incluya la realiza-
ción de ejercicio, durante la realización de un ecocardio-
grama de esfuerzo, una escasa capacidad funcional
(< 5 METS), la aparición de angina, la presencia de hipo-
tensión durante el esfuerzo o la incompetencia crono-
tropa son criterios de mal pronóstico60. Si bien durante
el estrés farmacológico no podemos valorar esta res-
puesta, la valoración del doble producto al comienzo de
la isquemia cuando realizamos un ecocardiograma con
dobutamina o el tiempo de infusión del dipiridamol
posee también valor pronóstico. Respecto a las altera-
ciones electrocardiográficas, conviene recalcar que su
aparición durante el estrés farmacológico, así como la
presencia de hipotensión, no conllevan tanto significado
pronóstico como en la realización de esfuerzo61.

La principal variable pronóstica ecocardiográfica es la
presencia, severidad y extensión de la isquemia induci-
da. El número de segmentos que presentan isquemia en
el pico del estrés, el tipo de alteración de la contractilidad
segmentaria y una anormal dilatación del ventrículo
izquierdo son predictores independientes de eventos
adversos. El valor pronóstico adicional que aporta esta
información ha sido evaluada en diferentes estudios44, 62-

69, objetivándose que el 99 y el 97% de los pacientes que
presentaban un ecocardiograma de esfuerzo negativo
no presentaban eventos cardíacos durante un segui-
miento a uno y tres años, respectivamente63. Marwick y
cols. evaluaron el valor predictivo del ecocardiograma de
esfuerzo en 5.375 pacientes con enfermedad coronaria
conocida o sospechada, con un periodo de seguimiento
de 5 años, objetivando que un resultado negativo se
asociaba a una mortalidad < 1%, y que la presencia y
extensión de la isquemia añadía valor pronóstico adicio-
nal a la información derivada de la capacidad de
esfuerzo46. Este potencial pronóstico también ha sido
demostrado con el ecocardiograma de estrés farmaco-
lógico44, 65-69, tanto con la utilización de dobutamina66

como de dipiridamol67, 68, objetivándose una probabili-
dad hasta seis veces mayor de padecer eventos adver-
sos cuando el resultado de la prueba es positivo70. 

Sin embargo, ¿son estos datos extrapolables a su
uso en una UDT? En la práctica clínica, es común trasla-
dar estos datos a los pacientes con una baja probabili-
dad de presentar enfermedad coronaria; sin embargo,
el valor predictivo en pacientes con una baja probabili-
dad (basada en la edad, sexo, síntomas y factores de
riesgo) es más limitado.

Varios son los estudios que han tratado de confirmar
estos datos en el ámbito de la UDT. Los estudios inicia-
les retrospectivos y de pequeño tamaño que se llevaron
a cabo con el propósito de valorar la utilidad del ecocar-
diograma de estrés con Dobutamina para predecir
eventos adversos en este tipo de pacientes, demostra-
ron que un resultado negativo se asociaba con una baja
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tasa de eventos adversos (0-4,5%)14, 15, 18 a los seis
meses. Cuando se ha evaluado de forma prospectiva la
capacidad pronóstica del ecocardiograma de estrés,
la probabilidad de muerte o infarto a los seis meses se
ha estimado de hasta un 22% cuando el resultado de la
prueba era positivo16, 71, si bien la mayoría de estos tra-
bajos han incluido pacientes de mayor riesgo, con
mayor proporción de enfermedad coronaria y con
mayor tasa de revascularización, ya que la indicación de
coronariografía estaba supeditada al resultado del eco-
cardiograma de estrés. 

Probablemente el estudio realizado hasta la fecha
que mejor pone de manifiesto la utilidad del ecocardio-
grama de estrés con dobutamina realizado de forma
precoz en la UDT es el recientemente publicado por
Bholasingh y cols.17 en el que fueron incluidos 377
pacientes evaluados en Urgencias por dolor torácico.
Tras descartar evidencias electrocardiográficas o enzi-
máticas de isquemia mediante Troponina T, se realizó un
Ecocardiograma de estrés con dobutamina en las pri-
meras 24 horas tras su admisión en Urgencias. La
característica principal de este estudio es que la deci-
sión de ingreso para realización de Coronariografía era
ciega, ya que se desconocía el resultado de la prueba.
Tras un seguimiento de 6 meses, la frecuencia de even-
tos adversos (incluyendo muerte, infarto de miocardio,
rehospitalización por angina inestable o necesidad de
revascularización) fue significativamente mayor en los
pacientes con evidencia de isquemia durante la prueba,
con una frecuencia de un 4% en los pacientes con
resultado negativo, frente a un 30,8% de pacientes
con resultado positivo (OR 10,7; IC 95%, 4,0-28,8;
p < 0,0001). Asimismo, un resultado positivo en el eco-
cardiograma de estrés con dobutamina constituyó en el
análisis multivariante un predictor independiente de

eventos adversos, poniendo de manifiesto el importante
valor pronóstico de la Ecocardiografía de estrés con
dobutamina en pacientes que acuden a Urgencias por
dolor torácico de bajo riesgo (tabla II).

SELECCIÓN DEL TIPO DE ESTRÉS

Si bien la mayor parte de los estudios que apoyan la
utilidad del ecocardiograma de estrés en la UDT se han
realizado con estrés farmacológico con dobutamina,
conviene destacar que la elección de la ecocardiografía
de esfuerzo frente a los agentes farmacológicos posee
algunas ventajas, no sólo derivadas de su mayor sensi-
bilidad para la detección de isquemia, sino por la posibi-
lidad que ofrece para evaluar la capacidad del paciente
ante el ejercicio y de correlacionar su sintomatología con
el trabajo físico realizado. En líneas generales, si un
paciente puede hacer ejercicio, debería elegirse esta
modalidad. 

En cuanto a los agentes farmacológicos, los resulta-
dos y desarrollo de complicaciones con dipiridamol o
dobutamina son comparables, pero las contraindicacio-
nes para cada test son diferentes. Así, pacientes con
asma o trastornos graves de la conducción son mejores
candidatos para la realización de un estudio con dobu-
tamina; sin embargo, aquellos con antecedentes de
arritmias ventriculares, hipertensión severa o que pre-
sentan obstrucción significativa en el tracto de salida del
ventrículo izquierdo son mejores candidatos a un estu-
dio con dipiridamol. En muchas ocasiones, los pacien-
tes no presentan contraindicaciones a ninguno de
ambos agentes, y por tanto la elección de uno u otro
puede basarse en la preferencia y experiencia del grupo
que realiza la prueba.

Tabla II Capacidad pronóstica del ecocardiograma de estrés en pacientes con dolor torácico sin evidencias
eletrocardiográficas o enzimáticas de isquemia.

Autor Tipo de Número Eventos adversos Seguimiento
(Ref.) estrés pacientes Resultado negativo (%) (meses)

Colon Esfuerzo 105 1 36(15) Dobutamina

Orlandini Dobutamina 177 0 1(18) Dipiridamol

Geleijnse Dobutamina 89 0,04 6(16)

Bholasingh Dobutamina 377 4 6(17)

Ref: número de referencia bibliográfica en el texto. 
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SEGURIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFÍA
DE ESTRÉS 

Las complicaciones derivadas de la ecocardiografía
de estrés son poco frecuentes y dependen de la modali-
dad empleada. En el caso de la ecocardiografía de
esfuerzo, no difieren de las de la prueba de esfuerzo
convencional, ya que el procedimiento ecocardiográfico
en sí mismo no conlleva ningún riesgo. Con la utilización
del dipiridamol se han descrito complicaciones graves
en aproximadamente 1 de cada 1.000 pacientes, sien-
do los efectos secundarios más comunes la cefalea y
aparición de disnea72. La frecuencia estimada de com-
plicaciones graves con la utilización de dobutamina se
estima en 3 de cada 1.000 pacientes73, sin haberse
descrito complicaciones graves en los estudios en los
que se ha evaluado la utilidad del ecocardiograma de
estrés realizado de forma precoz en la UDT. 

RESUMEN

La incorporación de las UDTs ha supuesto una mejoría
en la calidad y rapidez en el diagnóstico y tratamiento de
los pacientes que acuden a Urgencias por dolor torácico.
Cada vez más, estas unidades están incorporando la rea-
lización precoz de pruebas de provocación de isquemia
como parte de su protocolo. La demostrada capacidad
diagnóstica y utilidad pronóstica del ecocardiograma de
estrés, así como la seguridad de la misma y su elevada
disponibilidad, han convertido a esta técnica en una de
las herramientas diágnósticas fundamentales en la UDT. 
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