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INTRODUCCION

El dolor toracico es motivo de consulta
muy frecuente en atencién primatia,
representando entre el 5-20% de los
pacientes que acuden a los Servicios de
Utgencia, y su atencién siempre un de-
safio clinico, ya que independiente de la
intensidad del sintoma, lo importante
para el médico es tratar de precisar la
situacién o causa subyacente.

En esta revisién nos interesa refetirnos
a aquellos pacientes que consultan pot
un dolor toricico de caricter agudo, de
teciente aparicién, permanente O tecu-
rrente en las tltimas horas y que no tiene
otigen traumatico. Es precisamente este
grupo el que tetne las patologfas de
mayor tiesgo y donde los recursos de-
ben usarse mis eficientemente, para una
mejor evaluacién y tratamiento del pa-
ciente.

Pretendemos también entregar una vi-
sién general y practica, inevitablemente
sesgada por la especialidad y lugar de
expetiencia laboral de los autores, atin-
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gente a la realidad de un Hospital de un
Servicio de Salud del 4rea Metropolita-
na.

Causas de dolor toricico agudo
fiss SR S S

S

Practicamente todas las estructuras del
torax pueden producir dolor, destacin-
dose port su frecuencia y caractetisticas
clinicas ya definidas, las que se ordenan
en la Tabla 1.

El médico a quien consulta un paciente
con dolot toricico agudo, debe hacer el
diagnéstico diferencial entre las patolo-
gias enumeradas y si bien tiene que plan-
tearse y evaluatlas todas, debe recordar
siempre que de ellas se destacan, tanto
por su frecuencia como gravedad, el
sindrome coronatio agudo (SCA), la
diseccién adttica y el tromboembolismo
pulmonar (TEP). Son estos cuadros,
con mayotr motbimortalidad, los que
en la prictica clinica exponen al paciente
frente a un diagndstico erréneo o con-
ducta terapéutica tardia y representan
pata el médico y el equipo de salud de
urgencia un eventual riesgo médico-le-
gal, ya habitual en otros paises.

Revisatemos las caracteristicas mas de-
finidas del dolor de causa cardiovas-
cular, en el entendido que hay suficiente
literatura que las describen todas en
detalle y tecordando que algunas simu-
lan el SCA, como el dolor del espasmo
esofagico y el de origen psiquiétrico.

El dolor de la angina inestable (Al) es
habitualmente retroesternal, irradiado a,
o en ocasiones localizado sélo en: cue-
llo, mandibula, epigastrio, hombro o
brazo. Muchas veces opresivo, pero
también como sensacién de pesadez y
ardot. Generalmente mas intenso y pro-
longado que la angina estable, peto
menot de 20 a 30 minutos y que se
presenta en reposo o con esfuerzos cla-
ramente menos intensos que los habi-
tuales, si el paciente es previamente un
coronario crénico. Cede habitualmente
con nitroglicerina sublingual, pero tien-
de a recurtir en las préximas horas, si el
caso es mas grave.

El dolor en el infarto agudo del mio-
cardio IAM) es de localizacién e irra-
diacién similat a la angina inestable, pero
la mayotia de las veces mas prolongado

Tabla 1. Causas de dolor toricico agudo

Cardiovasculares .

:/No Cardiové?éulares ‘

Sindrome coronatio agudo:

- Angina inestable (Al)

- Infarto agudo del miocardio (IAM)
Diseccion adrtica
Tromboembolismo pulmonar
Pericarditis aguda

Trastornos de ansiedad y depresion
Costocondritis (S. de Tietze)
Herpes zoster

Neumonia, pleuritis y pleuresia
Neumotoérax espontineo

Espasmo esofagico

Colecistitis y pancreatitis aguda
Ulcera péptica complicada
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que 30 minutos y no cede con el reposo
y ocasionalmente con la nitroglicerina.
Se asocia con frecuencia a dificultad
respiratoria, sudotracién, mareos, niu-
seas y vomitos.

En la diseccién aértica, el dolor es en
torax antetiot, irradiado habitualmente
a, o de localizacién inicial en la espalda.
De caracteristicas desgarrador, transfi-
xiante, intenso, subito y constante. Con
menos frecuencia el paciente podtia te-
ner episodios intermitentes de dolor,
asociados con progresion gradual de la
diseccion.

La embolia pulmonar aguda puede aso-
ciarse con dolor intenso al térax, de
aparicion sibita y de duracién variable.
Cuando existe infarto pulmonar el do-
lor es “de tipo pleutitico” y recurrente.
Se asocia a polipnea, taquicardia, hipo-
tension si es significativa y a hemoptisis
o frotes pleurales, si produce infarto
pulmonar.

Enfoque inicial del dolor toricico

agudo.

La responsabilidad del médico que
atiende al paciente es hacer una evalua-
cién rapida y completa del caso,
pensando en todas las etiologfas y muy
especialmente en las de mayor morbi-
mortalidad e informando bien al pa-
ciente o a sus familiares, desde un ptin-
cipio, de las tomas de decisiones tera-
péuticas que tendran implicancias futu-
ras.

Interrogar sobre los antecedentes y
factores de riesgo del paciente, ayuda-
ran al diagnéstico y a la estratificacién
pronostica, especialmente en las de ori-
gen cardiovasculat. Asi, el antecedente
de hipertension arterial es lo habitual en
la diseccién adrtica y de cirugia reciente
o reposo en cama a su vez en el TEP.
Los factores de riesgo cardiovasculates,
especialmente si son aditivos, asi como
la edad (entre 45 y 65 afios en ambos
sexos) y el antecedente de cardiopatia
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coronaria previa, apoyarin el origen
isquémico del dolot en cuestion.

Precisar las caracteristicas del dolor
sera fundamental para orientar un diag-
néstico. Lo mismo un buen examen
fisico: el hallazgo de frotes orientarin
hacia pleuritis o pericarditis; hipersensi-
bilidad epigastrica o en hipocondtio
derecho hacia patologia digestiva; una
disminucién de pulso o signos neurolé-
gicos a diseccién adrtica; tercer tuido o
soplo tricuspideo a sobrecatga ventriculat
derecha por TEP, dolor a la compre-
sién de articulacion condroesternal, mas
en mujeres, a sindrome de Tietze, etc.

Con excepcién de los casos en que
clinicamente se confirma una causa no
cardiovascular, debe registrarse a la bre-
vedad un electrocardiograma (ECG)
de 12 derivaciones. Este debe ser intet-
pretado directamente por un médico
capacitado, sin confiar en los sistemas
automaticos de informes. Trabajos ex-
tranjeros realizados en pacientes que
presentaron un IAM no identificado en
el Servicio de Urgencia, concluyen que
el 25% se debieron a una interpretacion
erténea de este examen.

El adecuado anilisis del ECG en Ut-
gencia es incluso mas relevante en la
actualidad, por su valor insustituible en
la decisiéon de utilizar terapia de
reperfusion, al confirmar un IAM con
ascenso del ST, asi como también
pardmetro importante para la estratifi-
cacion de riesgo en la angina inestable.

ACTUALIZACIONES EN CLINICA

Si bien es cietto que un electrocardio-
grama normal, frente a una sospecha de
SCA no lo descatta, debe hacet plantear
la diseccién adrtica o TEP.

La Tabla 2 resume las alteraciones
electrocardiograficas y las posibilidades
diagnésticas, cuando el paciente consul-
ta por un cuadro con clinica sugerente

de SCA.

Registrado el ECG hay que iniciar el
estudio seriado de la enzima creatin-
cinasa total y su fraccién mas especifica
MB. Si se dispone, también solicitat de
troponina T o I. La presencia de estos
marcadores séricos indican necrosis
celular y su importancia radica en estable-
cer tanto un diagnéstico, como un pro-
néstico del sindrome coronario agudo.

Actualmente en el mercado existen di-
ferentes set, que pueden set utilizados.
Sus diferencias radican en el tiempo de
aparicién, vida media, sensibilidad y
especificidad (Tabla 3). El ideal es usar
marcadores que demuestren en forma
precoz necrosis miocardica, faciles de
usar, de bajo costo y de alta sensibili-
dad y especificidad. En la practica, una
buena asociacién para la toma de deci-
siones es la creatincinasa y troponinas,
siendo esta dltima de mayor valor para
detectar pequefia necrosis miocardica
que la primera. Lo anterior ha sido muy
atil en la estratificacién de la AL

La radiografia de t6rax se debe solicitar

Tabla 2. Electrocardiograma en sindrome coronario agudo

Electrocardlograrha
T picudas y simétticas en precordiales
Supradesnivel del ST o BCRI reciente
Infradesnivel del ST

Cambios transitotios del STy T
Onda T negativa simétrica
Notmal o leves AIRV

Diagnéstico sugerid

- TAM en fase hiperaguda
-TAM con elevacion del ST

-IAM sin elevacién del ST o angina inestable

- Angina inestable
- Al o infarto en evolucién
- No descarta SCA

T= onda T. ST= segmento ST. BCRI= bloqueo completo de rama izquierda. AIRV= alte-
raciones inespecificas de la repolatizacién ventricular.
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Tabla 3. Comparacién de los marcadores bioquimicos cardiacos

Marcador Tierﬁpg' de Duracion Veﬁiajas - "iI_n’_cdn‘}enicnt;es‘ '
' alza (hrs) del alza : L

CK-MB 3-12 48 -72 hrs Uso masivo Baja sensibilidad en IAM temprano y pequefios
Técnica batata Baja especificidad en dafio de musculo estriado
Deteccién teinfartos

Troponinas 3-12 5-14 dias  Mayor sensibilidad y especificidad ~ Baja sensibilidad en fase muy temprana del IAM
que CK-MB Baja sensibilidad en detectar pequefios reinfartos
Usar en seleccionar terapéuticas

Mioglobina 1- 4 24 hrs Sensibilidad alta Muy baja especificidad en dafio del musculo

Deteccién temprana del IAM

estriado

siempre cuando hay sospechas de que la
etiologfa del dolor es cardiorrespiratotia,
evaluando los campos pulmonares, ta-
mafio mediastinico y cardiaco. Un
mediastino ensanchado sugiere patolo-
gia adrtica y contraindica trombolisis.
Campos pulmonares congestivos apo-
yan disfuncién ventricular izquierda aso-
ciada y si son normales o presentan
atelectasia o detrame pleural puede su-
getit embolia. El aumento de la silueta
catdiaca indica cardiomegalia genuina o
detrame pericardico.

La utlidad del ecocardiograma en la
evaluacién inicial del dolor toracico agu-
do se centra en el diagnéstico de peti-
carditis, diseccién adrtica y embolia
pulmonar, asi como las complicaciones
mecanicas del IAM.

Criterios diagnésticos y terapéuticos
del SCA

La Angina Inestable clinicamente tie-
ne, a2 lo menos, tres formas de presen-
tacion:

1.- Angina de reciente comienzo (ulti-
mos dos meses) y con compromiso
de la capacidad funcional (dolor de
medianos a pequefios esfuerzo).

2.- Angina de reposo, de mas de 20
minutos de dutacién, Unica o recu-
trente.

3.- Angina progtesiva, en que el dolor
ultimamente cambid su caricter, ha-
ciéndose mis frecuente, intenso o a

Agosto de 2002

menores esfuerzos, en un paciente
con una angina cronica estable.

También se incluyen la Angina post in-
farto y Angina vatiante o de Prinzmetal.
La clasificacién de Braunwald hace hin-
capié en la angina inestable secundaria,
cuando es desencadenada por condi-
ciones tales como anemia, infeccion, fie-
bre, hipotensién, taquiarritmias, tiroto-
xicosis e hipoxemia. El manejo de estas
causas extrinsecas es suficiente para re-
vertir la isquemia clinica, la mayoria de
las veces.

En la AT el electrocardiograma muestra
cambios transitotios del ST y T, gene-
ralmente relacionados al dolor y la en-
zima CK-MB estin notrmales, pero las
troponinas, pot su mayor sensibilidad,
pueden estar elevadas a lo menos en un
25% de los casos, lo que ha significado
controversias y redefinicién delas fron-
teras de las entidades del SCA.

El infarto agudo del miocardio en la
actualidad se agrupa en dos grandes
bloques: con y sin elevacién del seg-
mento ST. Los primeros desarrollaran
habitualmente, pero no siempre un IAM
con onda Q y los segundos con mis

probabilidad un IAM no Q.
Los critetios diagnésticos del IAM son:

1.- Dolor toracico de 30 minutos de
duracidén o mis.

2.- Incremento de enzimas cardiacas.

3.- ECG con supradesnivel del segmen-
to ST, de a lo menos ImV en dos
derivaciones contiguas o bloqueo de
rama izquierda reciente, en infarto
con elevacién de ST y ECG con
infradesnivel de segmento ST o in-
versién de onda T, en infarto sin
elevacion de ST.

La Al y el IAM comparen el mismo
mecanismo fisiopatolégico: erosién o
rotura de una placa aterosclerética vul-
nerable, que determina un trombo
intracoronario, con un componente
variable de vasoespasmo. También por
compattit una epidemiologfa comun,
estas entidades se engloban en la actua-
lidad en el término de sindrome
coronatio agudo, siendo sus manifesta-
ciones clinicas, en su inicio, dificiles de
diferenciar.

El ECG darid la pauta terapéutica a
seguit. Asi para el IAM con elevacion
del ST el objetivo es la terapia de
reperfusién inmediata (angioplastia o
tromboliticos), porque la oclusién
trombética total del vaso explica el pro-
blema. Para los otros dos (Al e IAM
sin elevacién del ST) en que existe un
trombo con una obstruccidén parcial,
vasoespasmo, asi como microembolia
a distal, no se indica reperfusién y el
tratamiento fundamental serd similar y
en base a anticoagulantes (heparina),
antiagtegantes plaquetatios y antiangi-
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nosos, para evitar la progresién del fe-
ndémeno trombdtico e inflamatorio de
la placa inestable.

Estratificacién de riesgo inicial en
el SCA
S

Un avance reciente en los sindromes
coronarios agudos es la estratificacién
de riesgo, paso que no debiera omitirse
nunca en la evaluacién de estos pacien-
tes. Ello porque 1) diferencia grupos de
alto, intermedio y bajo riesgo para el
desarrollo de complicaciones, morbili-
dad y mortalidad a corto y largo plazo.
2) ayuda a elegir la estrategia de mejor
costo-efectividad para cada grupo y
3) permite esbozar precozmente un pro-
ndstico.

En la literatura existen multiples formas
de estratificar el riesgo, pero los médi-
cos asistenciales deberfamos optar por
conocer y aplicar aquellos pardmetros
mas importantes y predictores de mal
prondstico, segin las evidencias actual-
mente disponibles.

Clasicamente en la evaluacién del pa-
ciente con IAM con elevacién del seg-
mento ST, se consideran 5 pardmetros
clinicos, que concentran mas del 90%
de la informacién pronostica de morta-
lidad a 30 dias. Estos son: edad mayor
de 70 afios, hipotensién arterial al mo-
mento del ingreso, escala Killip III a IV,
taquicardia sinusal sobre 100 x min y
localizacién antetior del infarto. A ma-
yor numero de parimetros, mayor
mortalidad.

En Al e IAM sin elevacién del ST el
riesgo se refiere a la posibilidad de
muerte, desarrollo de TAM no fatal,
isquemia refractaria, arritmias ventricu-
lares o revascularizacién de urgencia a
30 dias. Las caracteristicas clinicas que
en estos pacientes indican alto riesgo
son: angina de reposo que dura mas de
20 minutos o recurrente con tratamiento
adecuado, inestabilidad hemodindmica,
cambios marcados del segmento ST
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durante el dolor, insuficiencia cardfaca y
elevacién significativa de troponina.

Como principio bésico en el manejo
del SCA, los pacientes que mas se bene-
fician de las diferentes terapias son los
de mayor riesgo. O sea, en este grupo
(que en la Al representa cerca del 15%
de los casos) el médico que lo enfrenta
debe ser mis oportuno y utilizar todas
las terapias que han demostrado bene-
ficio, a pesar de su alto costo.

1.- Generales: Oxigeno en todos los
casos. Motfina cuando la angina no
desaparece con la administracién
nitroglicerina y no existe hipotension.

2.- Aspirina: se debe administrar en
forma inmediata en todos, ante la
sospecha de SCA. Contraindicada
en personas alérgicas, usindose
como alternativas otros antiplaque-
tarios orales como la Ticlodipina o
Clopidogrel. La Aspirina potencia
el beneficio sobre la morbimorta-
lidad de los tromboliticos en el in-
farto. Recientemente se conoce que
el Clopidogtel, a su vez potencia el
efecto de la Aspirina en el tratamien-
to de AI/IAM sin elevacion del seg-
mento ST y su uso se estd iniciando,
en los de mayor riesgo.

3.-Nitroglicerina: Indicada para el
manejo del dolor anginoso, mani-
festaciones de falla cardfaca e hiper-
tensién arterial. Contraindicada en
presencia de hipotension, infarto de
pared inferior que compromete
ventriculo derecho y en pacientes
con uso reciente de Sildenafil. El
beneficio sobre la mortalidad sélo
se ha demostrado en algunos estu-
dios.

4.- Betabloqueantes: reduce el consu-
mo de oxigeno y limita el dafio
miocardico. Su principal indicacién
es en pacientes con taquicardia e
hipertensién, asociada. Se contrain-
dica en hipotensién, bradicatdia,
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bloqueo A-V avanzado o signos de
falla cardiaca, Su beneficio se ha
demostrado en multiples estudios,
reduciendo la morbimortalidad.

.- Heparina convencional y Hepa-
rinas de bajo peso molecular: es-
pecialmente indicadas en pacientes
con Angina inestable e IAM sin ele-
vacién del ST de riesgo intermedio
y alto. Las de bajo peso molecular
tienen la ventaja de su facil aplica-
cién, no requieren TTPK y en los
diferentes estudios han demostrado
ser igual o mas eficaces que las
hepatinas convencionales sobre
muerte, infarto de miocardio o an-
gina recidivante. Lo ideal es tratar a
estos pacientes por un perfodo mi-
nimo de tres dfas.

.- Inhibidores de receptores de gli-
coproteinas (receptores IIb-IIla):
Son potentes antiagregantes plaque-
tarios endovenosos. Su principal
beneficio esta dado en pacientes con
SCA de alto riesgo, o en quienes se
ha planificado terapia intervencional
endovascular. Su principal inconve-
niente son el alto costo y sangramien-
tos asociados.
Terapias de reperfusién: Todos
los infartos con elevaciéon del ST que
se presentan dentro de las 12 horas
del inicio del dolor deben ser consi-
derados a terapia de reperfusién
miocédrdica (idealmente dentro de
las 6 horas, o después si el dolor
anginoso continta). Se usara el mé-
todo que esta mas disponible y con
el menor retraso posible. Las alterna-
tivas son tromboliticos o angioplastia
primaria. La terapia de reperfusién
ha demostrado una reduccién signi-
ficativa en mortalidad a corto y lar-
go plazo, en multiples estudios. Es
importante tener presente las con-
traindicaciones y complicaciones re-
lacionadas al uso de tromboliticos,
antes de indicatlos.

o
1

()
1

7.

La angioplastia primaria en el manejo
del paciente con IAM con elevacién del
ST, en algunos centros es la técnica de
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repetfusion de eleccion. Para obtener
buenos resultados el equipo debe tener
amplia experiencia y el procedimiento
ser realizado en forma precoz. Algunos
trabajos han demostrado un mayor
beneficio de la angioplastia primaria
sobre la tetrapia trombolitica, en especial
cuando el infarto es de alto riesgo. Una
mejor utilizacién y distribucién de los
recursos incrementatd el uso de esta
terapia invasiva en nuestro medio, pero
su generalizacién, por razones de costo,
la hace una opcién estratégica poco va-
lida, a2 mediano plazo.

Manejo prictico e inicial del

Sindrome Coronatio _Agudo
S S SR

Resumiremos algunas situaciones reales
que se dan y conductas rutinarias que se
deberian tomar, una vez que el paciente
ha ingresado al box de atencion y se ha
hecho la evaluacion clinica completa. Es
importante mencionar que algunos son
referidos desde centros de atencién
petiférica. Lo ideal es que éstos casos
sean trasladados en condiciones de se-
guridad, de grado variable segin la
condicién clinica y hemodinamica del
momento.

Rutina inicial:
e ECG de 12 derivaciones. Precordia-
les derechas e izquierdas posteriores,
a veces.
e Rx Torax.
e  FExidmenes basicos de laboratorio e
iniciar serie enzimdtica cardiaca.
¢ Iniciar - oxigenoterapia
- aspitina 250 mg masticada
- nitroglicerina sublingual y
luego en infusion.
- motfina 3 mg e.v. si dolor
no cede con nitroglicerina.

Anailisis del electrocardiograma de
ingreso y conductas segin hallazgos:

1.- Elevacién del segmento ST o
BCRI de teciente aparicion.

* Hospitalizacién en Unidad de pa-
ciente critico con el diagnéstico de
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IAM con elevacion del ST. Evaluar
como alternativa diagnostica la mio-
pericarditis aguda.

e Estratificacion de tiesgo inicial para
morbimortaliadad.

e Ewvaluar contraindicaciones para uso
de tromboliticos o angioplastia pri-
maria.

e Terapia de reperfusiéon lo mas pron-
to posible.

e Mantener tetapia antiisquémica,
antiplaquetatia e iniciar betabloqueo
si no hay contraindicacién.

e Continuar setie enzimatica y electro-
cardiografica: 0-6-12-18 y 24 horas.

e Evaluar critetios de teperfusion.

[\
1

.-Descenso del segmento ST o in-
versiéon de onda T.

+ Hospitalizacién en Unidad de pa-
ciente critico con diagnéstico de Al
o IAM sin elevacion del ST.

e Estratificacion de tiesgo inicial para
morbimortalidad.

e Continuar terapia antiisquémica,
antiplaquetaria e iniciar terapia anti-
coagulante con heparina y betablo-
queo, si no existe contraindicacion.

» Continuar setie enzimatica y electro-

cardiografica: 0-6-12-18 y 24 hotas.

[SH]
1

.- Blectrocardiograma no diagnds-
tico y clinica sugerente de SCA.
e Observacién y monitorizacién, no
necesariamente en Unidad de pa-
ciente critico con el diagnéstico pro-
bable de Angina inestable.
* Repetir el segundo ECG a los 30 min.
e Descartar diseccién adrtica y TEP.
e Continuar terapia antiisquémica y
antiplaquetaria e iniciar betabloqueo
si no hay contraindicacién. Uso de
hepatina segun evolucion.
e Continuar setie enzimadtica y electro-
catdiografica.

Palabras claves:
Dolot toracico; Sindrome coronatio

agudo; Angina inestable; Infarto agudo
del miocardio; Servicios de Utgencia.
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