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Abordaje del dolor toracico

Dominguez-Moreno R!, Bahena-Lépez E!, Neach-De la Vega D!, Venegas-

Roman A?, Cerda-Contreras E*, Lopez-Ponce A?, Sanchez-Zavala J?

Resumen

La prevalencia del dolor toracico es variable; la cardiopatia isquémica
es una de las causas mas frecuentes y con mayor morbilidad y mor-
talidad. Se comunica el caso clinico de un paciente de 21 anos, que
inici6 cinco dias previos con malestar general, hiporexia, nduseas y
diarrea de dos a tres evacuaciones al dia, sin moco, sangre ni asociada
con la ingestion de alimentos. Posteriormente se agregé sensacion de
reflujo gastroesofagico y dolor tordcico, por lo que sospeché origen
gastrointestinal; sin embargo, durante su evolucién en el hospital tuvo
fiebre, dolor toracico opresivo y taquicardia, por lo que el paciente se
reabordé y se diagnosticé miocarditis aguda. Cinco dias después se
decidi6 su alta por mejoria clinica, sin complicaciones ni secuelas. Es
importante evaluar de manera oportuna ante causas que pongan en
peligro la vida, especialmente cardiopatia isquémica. Es importante
hacer una historia clinica adecuada, exploracién fisica y solicitud
de los estudios de apoyo en bisqueda de la causa. Ante la sospecha
de cardiopatia isquémica debe estratificarse el riesgo y con ello su
abordaje, para iniciar el tratamiento adecuado y oportuno.

PALABRAS CLAVE: dolor, gastrointestinal, infarto, miocarditis, tora-
cico.
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Assessment of chest pain.

Dominguez-Moreno R!, Bahena-Lépez E!, Neach-De la Vega D!, Venegas-

Roman A?, Cerda-Contreras E*, Lopez-Ponce A?, Sanchez-Zavala J?

Abstract

The prevalence of chest pain is variable, ischemic heart disease is one
of the most frequent causes with high morbidity and mortality. This
paper reports the case of a 21-year-old male, who started five days
earlier with malaise, hyporexia, nausea and diarrhea of 2-3 times a
day without mucus and blood and not associated with food intake.
Subsequently sense of gastroesophageal reflux and chest pain were
added, so we suspected gastrointestinal etiology; however, during
his evolution in hospital, patient cursed with fever, oppressive chest
pain and tachycardia; so, acute myocarditis was diagnosed. Patient
was discharged after five days because clinical improvement, without
presenting any complications or sequelae. It is important to assess in
a timely manner causes threatening life, especially ischemic heart
disease. It is important to do a proper medical history, physical ex-
amination and support studies in search of the etiology. If ischemic
heart disease is suspected, risk should be stratified in order to install
adequate and timely therapy.
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ANTECEDENTES

La prevalencia de dolor o malestar toracico va-
ria de acuerdo con las regiones en las que se le
estudie, al igual que sus causas de acuerdo con
los escenarios donde ocurra; incluso casi 40%
son de tipo cardiogénico, especialmente en los
servicios de urgencias, lo que representa alta
morbilidad y mortalidad. Comunicamos un caso
de abordaje de dolor toracico con insistencia
en otras causas del mismo y proponemos un
abordaje diagnéstico general.'?

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 21 anos de edad, que
inicié cinco dias previos con malestar general,
hiporexia, nauseas y diarrea de dos a tres eva-
cuaciones al dia, sin moco, sangre, ni asociada
con la ingestion de alimentos. Se automedico
con loperamida 10 mg dosis Unica, con lo que
cedieron las evacuaciones; durante la noche
previa a su ingreso se agrego pirosis, sensacion
de reflujo gastroesofagico, distensién abdo-
minal, flatulencias, eructos, asi como dolor
epigastrico ardoroso intenso 8/10 sin irradiacio-
nes, exacerbantes o atenuantes y alza térmica
de 37.9 grados con escalofrios, motivo por el
que acudi6 a urgencias para su valoracién. Du-
rante su estancia en urgencias se administraron
omeprazol 40 mg y suspension de magaldrato/
dimeticona con mejoria parcial. Los estudios
de laboratorio mostraron hiponatremia, hipo-
calemia leve y proteina C reactiva de 33 mg/L
(0-7.4 mg/L). Durante su estancia en el servicio
el paciente tuvo un episodio agudo de dolor
retroesternal ardoroso de intensidad 9/10 en
reposo, asociado con taquicardia, por lo que
se realizaron electrocardiograma y radiografia
de térax (Figura 1) que mostraron taquicardia
sinusal sin otro dato de anormalidad, por lo que
el dolor se clasific6 como no cardiogénico y de
probable causa gastrointestinal tipo espasmo
esofagico secundario a enfermedad por reflujo
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Figura 1. A. Electrocardiograma en episodio de
dolor toracico que muestra taquicardia sinusal. B.
Radiografia de térax posteroanterior sin alteraciones
patolégicas. C. Ecocardiograma negativo para derrame
pericardico y FEVI 74%. D. Resonancia magnética
secuencia STIR que muestra edema miocdrdico en
relacién con miocarditis aguda.

gastroesofagico. Se administré tramadol 50 mg
y ketorolaco 30 mg dosis Gnicas, con remisién
del cuadro y se hospitaliz para continuar con
su tratamiento y estudio gastroenterolégico.
Durante la primera hora de hospitalizacion, a
pesar del protector de la mucosa géstrica, tuvo
dolor toracico que al reinterrogatorio definié
como opresivo en la region precordial que au-
mentaba a la inspiracién y que se irradiaba a
ambos musculos trapecios sin mejoria a la incli-
nacion y en ausencia de sintomas respiratorios
o gastrointestinales; se asocié con taquicardia
persistente incluso en periodos sin dolor, sin an-
siedad y sin fiebre; sin embargo, en el episodio
de dolor tuvo fiebre de 39 grados centigrados
sin datos de bacteriemia. Debido a lo anterior
y a la evidencia de respuesta inflamatoria en
estudios de laboratorio previos se decidi6
abordaje como cardiogénico no isquémico
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(escala del corazén o Heart: dos puntos) y se
realiz6 ecocardiograma que se reporté normal;
el estudio de las enzimas cardiacas documenté
elevacion de troponina |, por lo que se sospech6
miocarditis aguda. Se trasladé a la unidad de
terapia intermedia para vigilancia y se inicié tra-
tamiento con betabloqueador, espironolactona
y analgésicos. El diagnéstico se corroboré con
resonancia magnética (Figura 1), que evidencio
edema miocardico en la secuencia STIR; el alta
hospitalaria se decidié después de cinco dias
por mejoria clinica y probable origen viral no
identificado, sin complicaciones ni secuelas.

DISCUSION

El abordaje de un paciente con dolor toracico
demanda atencién inmediata en los servicios de
urgencias y representa un reto para el médico de
primer contacto. Debe distinguirse a los pacien-
tes que necesitaran intervencién inmediata de la
gran mayoria de pacientes que no la necesitaran
(Figura 2). El personal de salud debe estar capa-
citado y equipado para descartar las causas de
dolor tordcico que pongan en peligro la vida de
manera inmediata.'?

Abordaje general

Al iniciar la evaluacién de un paciente con dolor
toracico lo primero es descartar afecciones que
ponen en riesgo la vida o estabilidad hemodi-
namica del paciente (por ejemplo, sindrome
coronario agudo, embolia pulmonar, diseccion
adrtica, neumotdrax a tension, ruptura esofagi-
ca, taponamiento) y que, por tanto, requerira
medidas urgentes.**

La historia clinica detallada, la exploracién fisica
y, en individuos que asi lo requieran, un elec-
trocardiograma y una radiografia de térax deben
constituir la evaluacion inicial que permitird al
clinico formar una hipétesis respecto al origen
del dolor toracico (por ejemplo, cardiogénico,
musculo-esquelético, gastrointestinal, pulmonar,
psiquiétrico o de otra causa). La historia clinica
es la clave en el abordaje del dolor toracico,
debe incluir la busqueda de factores de riesgo
cardiovasculares y el interrogatorio minucioso
acerca de las caracteristicas del dolor toracico
(localizacién, caracter, duracion, factores exa-
cerbantes o atenuantes y sintomas asociados).
Cuadro 1"°

Figura 2. Dolor toracico y causas cardiacas y no cardiacas.

SICASEST: sindrome isquémico coronario agudo sin elevacion del segmento ST; SICACEST: sindrome isquémico
coronario agudo con elevacion del segmento ST; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; EAP: enfermedad
acido-péptica; TEP: tromboembolia pulmonar.
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Cuadro 1. Caracteristicas de alarma en pacientes con dolor
toracico

Sintoma
Dolor toracico reciente o continuo asociado con:
o Disnea
e  Diaforesis
e Vasoconstriccion periférica
*  Opresion tordcica
e Irradiado al cuello, mandibula, hombros o brazos
Respiracion
Taquipnea (>24 rpm)
Disnea severa
Alteracion de la mecanica ventilatoria
Estado de conciencia
Disminucién
Alteracién psicomotriz

Estado circulatorio
Frecuencia cardiaca (<40 o >100)
Presién arterial (sist6lica <90 o >200 mmHg)
Presion diferencial >20 mmHg
Alteraciones en pulsos periféricos
Manos y pies frios
Elevacion de la presion venosa yugular
Soplo nuevo o no conocido

Electrocardiograma
Elevacion/depresion del segmento ST
Arritmia
Alteraciones de la conduccién
Bloqueo auriculoventricular de alto grado
Taquicardia ventricular

Saturacion de oxigeno
<90%

El dolor anginoso tipico consiste en un dolor
retroesternal intermitente o persistente, tipo opre-
sivo con irradiacion al brazo izquierdo (menos
frecuente a ambos brazos o al derecho), el cuello
o la mandibula, acompanando de diaforesis,
nausea, dolor abdominal, disnea o sincope. La
probabilidad de que sea de origen isquémico
aumenta si hay exacerbacién con actividad fisica
y se alivia o disminuye con el reposo o nitratos.
Aun cuando las caracteristicas del dolor toraci-
co son de gran utilidad como gufa diagnéstica,
por si solas no son suficientes para descartar un
sindrome isquémico coronario agudo.”'°

Algunas caracteristicas pueden ayudar a des-
cartar otras causas cardiacas del dolor toracico
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no isquémico, como la acentuacién con la ins-
piracioén profunda en el dolor pleuritico, que el
dolor empeore con la inspiracién profunda y en
decubito prono en caso del dolor pericardico, la
exacerbacién del dolor posterior a la ingestién de
alimentos o bebidas en caso de enfermedad por re-
flujo esofagico y finalmente la ausencia de factores
de riesgo cardiovascular hace improbable (mas no
imposible) el origen isquémico del dolor toracico.?

En la exploracién fisica es importante evaluar
la existencia de datos de anemia, hipertension,
enfermedad valvular cardiaca, cardiomiopatia
hipertréfica o arritmias. Se recomienda la de-
terminacion del indice de masa corporal (IMC),
evidenciar enfermedad vascular no coronaria
(pulsos periféricos, auscultacion de arterias ca-
rétidas y femorales e indice tobillo-brazo) y otros
datos de comorbilidades, como enfermedad
tiroidea, renal o diabetes mellitus."

A continuacién se revisan las causas de dolor
toracico con insistencia en el abordaje en urgen-
cias y en especial del origen isquémico.

Dolor toracico cardiogénico de tipo isquémico

En todo el mundo, la primera causa de muerte
es la cardiopatia isquémica, que representa en
la actualidad un problema de salud publica. En
Estados Unidos cada afio se atienden 8 millones
de pacientes con dolor toracico en los servicios
de urgencias y de éstos, aproximadamente 10%
se diagnostican como sindromes isquémicos co-
ronarios agudos, por lo que ante la sospecha de
dolor tordcico cardiaco isquémico es importante
distinguir y clasificar a los pacientes en alguno
de los siguientes grupos:'

Angina estable.
Angina inestable.

Sindrome coronario agudo sin elevacién
del segmento ST.
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Sindrome coronario agudo con elevacion
del segmento ST.

Si el interrogatorio y la exploracién fisica son
sugerentes de alguno de estos cuadros, debe
realizarse una evaluacion inmediata, un electro-
cardiograma y comenzar el manejo inicial en los
primeros 10 minutos de Ilegada del paciente.'

Durante la fase inicial de la evaluacion deben
completarse los siguientes pasos.'

Evaluacién de la via aérea, respiracion y
circulacion.

Interrogatorio dirigido y exploracion fisica.

Realizar electrocardiograma e interpre-
tacion.

Preparacion de equipo necesario y carro
de paro.

Monitoreo continuo del paciente.

Disponibilidad y administracién de oxi-
geno si es necesario

Acceso intravenoso y obtencién de estu-
dios de sangre (biomarcadores cardiacos).

Administracién de 152 a 325 mg de aspirina.

Valorar la administracion de nitratos, mor-
fina 0 ambos si es necesario (a menos que
esté contraindicado).

El electrocardiograma inicial con frecuencia
no es diagnodstico en pacientes con sindrome
coronario agudo, por lo que debe repetirse a
intervalos de 5 a 10 minutos si el paciente per-
manece sintomdtico y la sospecha es alta.” Un
nimero importante de pacientes con sindrome
coronario agudo, particularmente ancianos,
mujeres y diabéticos, suele padecer molestias
distintas al dolor toracico.™

Sin embargo, respecto a sindromes isquémicos
coronarios agudos, se ha demostrado que la

C
]

historia clinica, la exploracién fisica, el electro-
cardiograma y las troponinas iniciales de manera
independiente no descartan adecuadamente
sindromes isquémicos coronarios agudos (Cua-
dro 2), por lo que en una revisién sistematica
publicada en JAMA por Fanaroff y colaborado-
res'> en 2015 se evidenci6 que el abordaje de
dolor tordcico isquémico debia realizarse con
base en el calculo de probabilidades preprueba
de sindromes isquémicos coronarios agudos,
utilizando para ello el indice Heart score (escala
del corazén) o TIMI risk, para de esta manera
clasificar a los pacientes en riesgo bajo o alto. Los
pacientes en riesgo bajo (indice Heart 0-3 puntos
o TIMI risk 0-1 punto, probabilidad preprueba
2.9y 4.4%, respectivamente) podrian darse de
alta a domicilio con base en el protocolo ace-
lerado de dos determinaciones de troponinas
negativas (intervalo de dos horas); sin embargo,
los pacientes en riesgo alto (TIMI risk 5-7 pun-
tos o indice Heart 7-10 puntos, probabilidad
preprueba 50 y 66%, respectivamente) deben
hospitalizarse para continuar el abordaje porque
la probabilidad de sindromes isquémicos coro-
narios agudos es alta (Cuadro 3 y Figura 3).15"7

Biomarcadores cardiacos

El diagnéstico de infarto agudo de miocardio
tradicionalmente ha incluido la existencia de
dos de los siguientes criterios: dolor toracico,
cambios electrocardiograficos y elevaciones
séricas de biomarcadores de lesién miocardica
o hallazgos patoldgicos.'®

No es infrecuente que el dolor tordcico sea
atipico o esté ausente y que los cambios electro-
cardiograficos también estén ausentes o no sean
especificos, por lo que se ha incrementado el
diagnoéstico de infarto agudo de miocardio segin
los cambios en los biomarcadores. Las troponi-
nas se prefieren en lugar de la CPK-MB u otro
biomarcador debido a su mayor especificidad y
sensibilidad."2°
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Cuadro 2. Rendimiento diagnéstico de las caracteristicas del dolor toracico

Caracteristica Sensibilidad | Especificidad
Radiacion a ambos 11 (8.3-15) 96 (95-96)
brazos

Similar a isquemia 47 (42-53) 79 (77-80)
previa

Empeora con el 38-53 73-777
ejercicio

Radiacion al cuelloo 24 (15-36) 84 (76-90)
la mandibula

Radiacion al brazo 5.4 (3-8) 96 (95-97)
derecho

Radiacion al brazo 40 (28-54) 69 (61-76)
izquierdo

Inicio agudo 76 (71-80) 32 (30-34)
Diaforesis 24-28 79-82
Disnea 45 (42-49) 61 (59-63)
No mejora con nitro- 71 (23-95) 35 (44-86)
glicerina

Nausea-vémito 21-22 77-80
Sincope 9.0 (6-12) 84 (82-85)
Dolor pleuritico 18-36 78-93

Algunos puntos a considerar para la interpre-
tacion de los biomarcadores cardiacos en el
infarto agudo de miocardio son:

e La percentila 99 del rango normal debe
ser el valor de corte para troponinas y
CPK-MB.

* Debe analizarse la elevacion o caida
de los biomarcadores. Para considerar
un cambio o “delta” significativo de los
valores se requiere un periodo (gene-
ralmente seis horas) y que los valores
sean diferentes mas de tres desviaciones
estandar entre ellos.

Las concentraciones de troponinas cardiacas
generalmente comienzan a elevarse dos a tres
horas después del comienzo del infarto agudo
de miocardio. Incluso 80% de los pacientes ten-

Razon de
verosimilitud
positiva

2.2

1.5

1.5

1.3

1.3

1.1
1.3
1.2
1.1

0.92
0.55
0.35

Razon de
verosimilitud
negativa

Valor predicti-
Vo positivo

Valor predicti-
vo negativo

0.67 25 9

0.66 18-21 9-11
0.91 18 12
0.99 16 13
0.88 16 12
0.75 14 10
0.91 16 12
0.89 15 12
0.90 14 12
0.98 12 13
1.1 8 14
1.1 6.6 14

dra elevacion de las troponinas dos a tres horas
después del inicio del cuadro.”

Los cambios de los “marcadores tempranos”, como
mioglobina y CPK, parecen ofrecer poca informa-
cién adicional cuando se usan con el estudio de las
troponinas.?? El consumo reciente de cocaina eleva
la CPK-MB, pero no eleva la troponina I, a menos
que exista dafio miocardico concomitante.?> Aun-
que las troponinas son mds especificas y sensibles
de dano miocérdico, debe tenerse en cuenta que
existen otras causas no cardiacas de elevacién de
las mismas. En el contexto de enfermedad renal
crénica terminal los pacientes generalmente cur-
san con troponinas elevadas de manera basal, por
lo que los cambios (incremento o decremento)
de al menos 20% en las troponinas respecto a la
determinacion basal deberan interpretarse como
eventos agudos (Cuadro 4).2*
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Cuadro 3. Escala del corazén para la evaluacién del dolor
toracico en el departamento de urgencias

Anamnesis
Altamente sospechosa 2
Moderadamente sospechosa 1
No sospechosa 0

Electrocardiograma

Desviacion significativa del segmento ST 2

Alteraciones inespecificas 1

Normal 0
Edad

>65 afos 2

45-65 anos 1

<45 afnos 0

Factores de riesgo cardiovascular

Tres o mas factores de riesgo o antecedente de 2
aterosclerosis

Uno o dos factores de riesgo 1

Sin factores de riesgo 0
Troponina

Tres 0 mas veces el valor normal 2

Una a tres veces el valor normal 1

Menos de una vez el valor normal 0

Dolor toracico cardiogénico no isquémico

Pericarditis

La pericarditis aguda se diagnostica en 5% de
los pacientes con dolor precordial no isquémico.
Tiene numerosas causas; sin embargo, en paises
industrializados cerca de 80 a 90% de las causas
es idiopatica; se asume que la mayoria de estos
casos son de origen viral; sin embargo, no hay
estudios que lo confirmen. El 10 a 20% restante
es secundario a enfermedades del pericardio

C
]

posterior a isquemia miocdrdica, enfermedades
de tejido conectivo, uremia o neoplasias.?®

El diagnéstico de pericarditis se realiza cuan-
do los pacientes tienen al menos dos de los
siguientes sintomas:** 7) dolor precordial carac-
teristico que disminuye inclinandose al frente y
se irradia a la zona de los trapecios, 2) derrame
pericardico detectado mediante ecocardiografia
(ante cualquier duda debe hacerse tomografia
axial computada o resonancia magnética con-
trastadas), 3) frote pericardico y 4) cambios
electrocardiograficos tipicos: depresién del seg-
mento PR, elevacion céncava del segmento ST.

La complicacion mas grave de la pericarditis es
el derrame pericardico, que puede causar tapo-
namiento cardiaco y es facilmente identificable
por ecocardiograma. El 70 a 90% de las pericar-
ditis son de alivio espontaneo, menos de 5% no
responde de manera satisfactoria al tratamiento
que es con AINES y colchicina.?®

Sindromes adrticos

La diseccion aértica es una de las complicacio-
nes mds graves y comunes de las enfermedades
de la aorta, aproximadamente 40-50% de las
personas que tienen una diseccién mueren
en las primeras 48 horas. El sindrome adrtico
agudo hace referencia a la diseccion aértica, el
hematoma intramural y la Glcera aterosclerética
penetrante. Es mas comin en varones mayores
de 60 afios. De las personas afectadas con esta
enfermedad, 20% fallece antes de llegar a un
hospital, 30% durante la hospitalizacion y 20%
en los 10 anos posteriores.2

Entre los sindrome adrticos, la diseccién aértica
es la condicién fatal mas frecuente de dolor
toracico, que es el sintoma cardinal de mani-
festacion; cldsicamente se describe como dolor
precordial de inicio stbito con intensidad maxi-
ma que declina con el paso del tiempo, irradiado
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Historia clini
Anamnesis

Ca

Exploracién fisica

EKG (10 minutos)

Rx torax

;Pone en riesgo la vida?

* Gastroenteroldgico Reexplorar

* Neumoldgico

* Musculoesquelético

* Dermatoldgico

* Psiquidtrico (somatizacién)

Tratamiento sintomatico
Derivar a especialista

Reinterrogar —— No cariogénico

Troponina

;Probabilidad de
isquemia?

Bajo riesgo

Alto riesgo
(0-3 puntos)
|

(7-10 puntos)

Considerar:

PCR. ECOKG, RM. etc. Dar tratamiento inicial

Consultar al cardiélogo
Derivar a cardiélogo

Figura 3. Abordaje y estratificacion del riesgo del dolor tordcico.

Cuadro 4. Causas cardiogénicas y no cardiogénicas de elevacion de troponinas

Aguda

Cronica

Cardiaca No cardiaca Cardiaca No cardiaca

Sindromes isquémicos coronarios agudos

Diseccién espontanea de arterias coronarias nar
Insuficiencia cardiaca aguda

Miocarditis critico
Pericarditis

Diseccion adrtica (Stanford A)
Procedimientos cardiacos
°  Angioplastia coronaria
°  Ablacién electrofisioldgica
e Cardioversion eléctrica
e Cirugfa a corazén abierto
Desfibrilacién
Trasplante cardiaco
Farmacos cardiotéxicos (antraciclina, herceptina)
Trauma cardiaco

al cuello, la garganta y la mandibula, de tipo
transflictivo, punzante y desgarrante, irradiado
hacia la espalda en la region interescapular o
lumbar.26:%7

Choque séptico/paciente nica

Ejercicio extenuante
Rabdomidlisis

Tromboembolia pulmo- Isquemia cardiaca crénica Insuficiencia

Insuficiencia cardiaca cr6- renal
terminal
Hipertrofia ventricular iz-
quierda
Enfermedades infiltrativas
del corazén

*  Amiloidosis

e Sarcoidosis

Para concretar la sospecha de diseccion adrtica
deben tomarse en cuenta factores de riesgo que
predisponen a la misma, como hipertensién
arterial sistémica, sindrome de Marfan, aorta
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bictspide, reemplazo valvular adrtico. El exa-
men clinico debe completarse con auscultacién
cardiaca en busca de soplos de insuficiencia
adrtica, deben palparse pulsos distales en las
cuatro extremidades de manera comparativa.
Debe realizarse la exploracién neurolégica
rapida en busca de datos de focalizacion o de
bajo gasto. Debe complementarse siempre con
electrocardiograma para descartar sindrome is-
quémico coronario agudo y radiografia de torax,
en la que pueden observarse ensanchamiento
del mediastino, ensanchamiento del cayado de
la aorta, diferencia en el didmetro de la aorta
ascendente y la descendente, pérdida de los
bordes de la aorta por la extravasacion y derra-
me pleural. El diagnéstico definitivo se realiza
mediante angioTAC para evidenciar el defecto
y medir sus dimensiones.?

La miocarditis comdnmente es mal diagnostica-
da al confundirse con miocardiopatia dilatada
de origen no isquémico. Es dificil establecer la
epidemiologia de esta enfermedad debido a la
dificultad para realizar el diagnéstico sin enfren-
tar al paciente a un riesgo alto. De acuerdo con
los criterios de Dallas de miocarditis, se requiere
infiltrado inflamatorio con o sin necrosis de los
miocitos asociada en una muestra de tejido del
miocardio. Sin embargo, estos criterios carecen
de valor pronéstico y tienen baja sensibilidad. Los
criterios clinico-patolégicos deben distinguir entre
miocarditis linfocitica fulminante que tiene un
prédromo sintomatico de tipo viral dos semanas
previas al inicio de los sintomas y generalmente
tiene buen prondstico, de la miocarditis linfocitica
aguda, que no tiene prédromos o descompensa-
cién hemodindmica, pero tiene alta morbilidad
o necesidad de trasplante de corazén.

La principal causa de miocarditis es la infeccion
viral, entre ellos, Coxsackie B y adenovirus, virus de
hepatitis C, Epstein-Barr, citomegalovirus, virus de
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herpes simple y de la inmunodeficiencia humana.
Las manifestaciones clinicas abarcan un amplio
espectro de aparicion, desde manifestaciones sub-
clinicas hasta muerte subita debido a la aparicién
de arritmias supraventriculares o ventriculares e in-
suficiencia cardiaca. Los sintomas cardiovasculares
pueden manifestarse como fatiga, disminucién de
tolerancia al ejercicio, palpitaciones, dolor precor-
dialy sincope. El dolor precordial en la miocarditis
puede ser causa de una pericarditis asociada, por
lo que clinicamente tendrd una manifestacion de
dolor toracico compatible con pericarditis (dolor
precordial que se incrementa con la inspiracién y
disminuye al inclinarse hacia adelante) o de mane-
ra excepcional por un espasmo coronario. Puede
haber un prédromo con fiebre, mialgias y sintomas
respiratorios. Debido a la amplia manifestacién cli-
nica de la miocarditis, ésta debe considerarse en el
diagnéstico diferencial de los sindromes cardiacos.

Para el diagndstico de miocarditis deben hacerse
estudios de laboratorio y gabinete. Las enzi-
mas cardiacas se elevan en la minoria de los
casos de miocarditis. La troponina | tiene alta
especificidad (89%), aunque baja sensibilidad
(34%) para el diagnéstico de miocarditis. Las
concentraciones elevadas de troponina | son mas
comunes que las concentraciones elevadas de
CPK-MB. En el electrocardiograma se observa
taquicardia sinusal con alteraciones inespecificas
del segmento ST y alteraciones de la onda T, o
datos compatibles con pericarditis; sin embar-
go, la sensibilidad del electrocardiograma es
de 47%. Debe realizarse ecocardiograma para
descartar otras causas de disfuncién ventricular.
La resonancia magnética ofrece una alterna-
tiva para el diagnéstico de miocarditis sin los
riesgos que implica la biopsia; sin embargo, el
diagnéstico definitivo se basa en los hallazgos
histopatolégicos.?

Debe hacerse hincapié en un diagnéstico pre-
ciso porque, a diferencia de la pericarditis, el
tratamiento con AINES en estos pacientes podria
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asociarse con mayor inflamacién y mortalidad.
El tratamiento dependera de las complicaciones
asociadas y se basa en la prevencion vy trata-
miento de insuficiencia cardiaca y arritmias
(betabloqueadores, IECA, ARA I, diuréticos,
antagonistas de aldosterona, digoxina, antiarrit-
micos y marcapasos).?’

Dolor toracico no cardiogénico

El dolor toracico de origen no cardiaco es de
dificil diagnéstico y representa un reto en el
servicio de urgencias y en pacientes hospita-
lizados. Sin embargo, los pacientes suelen ser
mas jovenes, con sintomas atipicos y con un
electrocardiograma normal.

Una manera practica de iniciar el abordaje cuan-
do se sospecha que el dolor es no cardiogénico
es diferenciar en trastornos no gastrointestinales
y gastrointestinales, porque estos Gltimos son el
primer diagndstico diferencial > En relacién con
lo anterior, los antecedentes de cada paciente
forman uno de los pilares para el abordaje. La
enfermedad por reflujo gastroesofagico, esofagi-
tis, enfermedad acido péptica, costocondritis y
trastornos de motilidad esofagica son las enfer-
medades mas comunes que contribuyen a este
dolor.*' El diagnéstico y estudios previos de estas
enfermedades (endoscopia, manometrias, etc.)
pueden orientar hacia el diagnéstico.>

Los sintomas mdas comunes que deben guiar
hacia un origen no cardiaco de tipo gastrointes-
tinal son: pirosis, dolor ardoroso retroesternal,
que puede irradiarse a la espalda, el cuello, los
brazos y la mandibula; por lo general no es in-
ducido por el esfuerzo, la emocion, exposicion al
frio y no se alivia con el reposo, suele aumentar
en el decubito supino o dolor a la palpacion
del térax. Ademas, el dolor tiene relacion con
la ingestion de alimentos, puede exacerbarse,
como el dolor por dlcera gastrica, o atenuarse
en las dlceras duodenales.?? Un factor importante
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a tener en cuenta es la duracion del dolor, éste
es de pocos segundos o minutos en espasmo
esofagico, hasta horas en enfermedad por reflujo
gastroesofagico. En caso de costocondritis se
reproduce a la palpacién en la cara anterior del
torax y en caso de Ulcera, el dolor es intermitente
con irradiacién en ocasiones a la espalda.?*3* Es
de vital importancia interrogar bien acerca de es-
tos sintomas porque ante un electrocardiograma
y estudios de laboratorio normales, en quienes
los ameriten, es razonable iniciar el abordaje de
dolor toracico de origen gastrointestinal >

Afecta alrededor de 20% de la poblacion mun-
dial. Es causada por la incompetencia del esfinter
esofagico inferior, lo que causa la exposicion
anormal del 4cido a la mucosa esofagica.?>3¢
Los sintomas mds comunes son: dolor en el epi-
gastrio de tipo ardoroso, regurgitacion, disfagia
y pirosis, que se describe como sensacién de
ardor retroesternal, que en ocasiones se irradia
hacia la espalda o al cuello. En algunas oca-
siones puede asociarse con asma, tos cronica
o laringitis cronica. El estudio de eleccién para
el diagndstico es la pHmetria con impedancia
esofagica;***® sin embargo, puede intentarse un
curso de inhibidores de la bomba de protones
de seis a ocho semanas; la respuesta satisfactoria
sintomdtica confirma el diagndstico.*”

Afecta a 25-40% de la poblacion mundial. Es
causa frecuente de consulta en urgencias (aproxi-
madamente 5%). EI 90% de las veces es causada
por consumo de analgésicos no esteroides o
infeccion por Helicobacter pylori.3* Los sinto-
mas mas frecuentes son: dolor sordo y punzante
localizado en el epigastrio, que se alivia con el
consumo de alimentos o antiacidos en caso de
tlcera duodenal o se agrava en caso de Ulcera
gastrica. En algunas ocasiones el dolor puede
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despertar al paciente y se asocia con nduseas,
hiporexia, vomitos y en casos mas graves con
pérdida de peso. El estudio de eleccién para el
diagnéstico es la endoscopia.?®3?

Es un trastorno poco frecuente, su prevalencia se
calcula de 4 a 5% en las consultas de Gastroen-
terologia en todo el mundo. Los sintomas mas
frecuentes son: dolor retroesternal, opresivo, sin
irradiaciones, de corta duracién (por lo general
tres a cinco minutos) asociado con disfagia a s6-
lidos y ocasionalmente a liquidos. El diagndstico
es de exclusion y se realiza con esofagograma y
manometria; el tratamiento puede ser con nitra-
tos o bloqueadores de los canales de calcio.***

Tiene incidencia aproximada de 57 pacientes
por cada 100,000 habitantes en todo el mundo.
El 75% de los que la padecen son hombres y
particularmente tienden a padecer atopia. Antes
era muy prevalente en nifios; sin embargo, el nd-
mero de casos en adultos jovenes aumentd. Los
sintomas mas frecuentes son disfagia y pirosis.
En algunas ocasiones puede asociarse con dolor
abdominal, vomitos y dolor precordial. Algunos
de los pacientes tienen eosinofilia periférica o
concentraciones elevadas de inmunoglobulina E
en sangre; sin embargo, el diagndstico definitivo
se realiza con endoscopia y toma de biopsias.*243

La tromboembolia pulmonar es la manifestacion
mas grave del tromboembolismo venoso; es una
de las causas inexplicables de muerte en pacientes
hospitalizados y es una complicacion frecuente
y subestimada en el paciente grave y en estado
critico.* Los factores de riesgo estan estrecha-
mente ligados con la triada de Virchow (estasis,
hipercoagulabilidad y disfuncién endotelial).?*
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El embolismo pulmonar debe sospecharse en
todo paciente con disnea reciente o cambios
en el patrén de la misma y en los que ya se
sabe tienen una alteracién pulmonar de base. El
espectro de manifestacion clinica puede variar
desde asintomatico y detectarse en exdmenes
de rutina o deterioro agudo del estado hemo-
dindmico hasta el choque. Por ello amerita
realizar estudios de extension. A pesar de esto,
se confirma objetivamente s6lo en 20% de los
pacientes con sospecha clinica.* Los sintomas
mas frecuentes son: disnea slbita, tos, hemop-
tisis, palpitaciones, taquipnea, dolor precordial,
opresivo asociado con estertores, taquicardia y
en algunas ocasiones cianosis.***

El abordaje diagndstico de un paciente en el que
se sospecha tromboembolia pulmonar debe ini-
ciar con la determinacion del riesgo por medio
de escalas como Wells o Geneva, asi como la
valoracién del estado hemodinamico del paciente
y en la necesidad de hacer estudios con mayor
especificidad que se obtengan de manera inme-
diata. En pacientes hemodinamicamente estables
debe iniciarse con la determinacion de dimero
D (DD), que se encuentra elevado en plasma
cuando existe trombosis, debido a la activacion
simultanea de coagulacién y fibrindlisis, aunque
deben tenerse en cuenta otras causas de eleva-
cién, como neumonia, cancer, enfermedad renal
crénica, cirugia reciente, etc. El valor predictivo
negativo del dimero D es elevado, por lo que un
valor normal hace una tromboembolia pulmonar
o trombosis venosa profunda poco probable. Exis-
te un corte estandar de dimero D de 500 pg/L para
determinarlo como positivo; sin embargo, debe
utilizarse un corte ajustado por edad para mejorar
la exactitud en adultos mayores. En mayores de 50
afios de edad debe usarse un punto de corte de
10 pg/L x edad. Si se tiene un dimero D positivo
debe realizarse una angioTAC de alta resolucién
de vasos pulmonares.*® En pacientes con angio-
TAC negativa el riesgo de tromboembolismo a tres
meses sin anticoagulacion es de 1.5% en pacien-
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tes que tuvieron dimero D elevado y de 0.5% en
los que tuvieron dimero D normal. En pacientes
con inestabilidad hemodindmica debe realizarse
al inicio la angioTAC de alta resolucién; en caso
de contraindicacién o de no haber disponibilidad
debera realizarse un ecocardiograma en busca de
datos de disfuncion del ventriculo derecho. En
pacientes que no puedan ser transportados a una
unidad de imagen debe iniciarse anticoagulacion
si se tiene sospecha alta de sobrecarga ventricular
en ecocardiograma vy, en algunos casos, habra
que considerar trombdlisis u otros tratamientos
invasivos.*®

Las infecciones de las vias respiratorias inferio-
res son un problema de salud muy frecuente,
con alta morbilidad y mortalidad en nuestro
pais y causa frecuente de consulta. Los sintomas
mas frecuentes son: mialgias, anorexia, fiebre,
tos productiva o seca, disnea, datos sugerentes
de bacteriemia, dolor precordial de tipo pleuri-
tico asociado algunas veces con hemoptisis. El
diagnéstico es clinico, se apoya en la radiografia
o tomografia de térax y cultivo de secreciones.*

Es la inflamacién del cartilago que conecta la
costilla con el esternén. En algunas ocasiones
puede acompafiarse de edema, lo que se Ilama
sindrome de Tietze. El dolor es de tipo punzan-
te, normalmente afecta mds de una costilla,
aumenta con la inspiracion profunda, con tos
o maniobra de Valsalva y caracteristicamente
se reproduce o aumenta con la digitopresion.
El diagndstico es clinico y de exclusion y el
tratamiento es sintomdtico.*

El dolor pleuritico caracteristicamente aumenta
con la inspiracién, es bien localizado y tiende
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a cambiar de localizacion y de intensidad, de
acuerdo con la posicién del paciente. Normal-
mente se manifiesta en enfermedades como
neumonia complicada con derrame pleural,
tromboembolia pulmonar, neumotérax, neumo-
mediastino, rotura esofagica o pericarditis. Es
un diagnéstico de exclusién y el abordaje debe
iniciarse con los signos y sintomas que ademds
tenga el paciente.’'

Es causa frecuente de consulta en el servicio de
urgencias con incidencia aproximada de 4% en
todo el mundo. Se distingue por dolor toracico
esternal asociado con mareo o lipotimia, sensa-
cién inminente de muerte o asfixia, en algunas
ocasiones se agregan nduseas o vomitos, pares-
tesias en los miembros superiores, inferiores o la
cara. Los pacientes suelen tener palpitaciones,
taquicardia y diaforesis. El diagnéstico es clinico
y de exclusion.”*>!

Estas causas pueden manifestarse como dolor
toracico, habitualmente descrito como ardoroso-
quemante-eléctrico, unilateral y distribuido
sobre un dermatoma; sin embargo, en ocasiones
el dolor precede a las vesiculas o existe dolor
posterior como secuela sin tener lesiones activas
(neuralgia posthérpetica), lo que puede dificultar
el diagnéstico.>

CONCLUSION

En el abordaje del dolor tordcico existe gran
variedad de causas, que habra que evaluar
de manera oportuna ante causas que pongan
en peligro la vida, especialmente cardiopatia
isquémica, por su gran prevalencia y riesgo de
complicaciones, asi como de mortalidad aso-
ciada, por lo que sugerimos el abordaje que se
muestra en la Figura 3. Es importante hacer una
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adecuada historia clinica, exploracién fisica y
solicitud de los estudios de apoyo, en bisqueda
de la causa y, ante sospecha de sindrome isqué-
mico coronario agudo, estratificar el riesgo y
con ello su abordaje para iniciar el tratamiento
adecuado y oportuno.
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