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La Unidad de Dolor Toracico

Laenfermedad cardiovascular es la principal
causa de mortalidad en el mundo occidental
y la segunda causa de muerte en nuestro
medio, precedida s6lo por la violencia. Se ha
estimado que en Colombia hay cinco eventos
coronarios agudos por hora y se producen
45 muertes al dia relacionadas con
enfermedad coronaria (1).

El servicio de urgencias de la Clinica San
Pedro Claver recibe al afio aproximadamente
110.000 consultas de urgencias y de ellas 26%
son hospitalizadas. Trescientos pacientes
mensuales (12%) tienen al egreso un
diagnédstico de enfermedades relacionadas
con el dolor toracico.

Los gastos relacionados con la evaluacion
del paciente con dolor tordcico son altos ya
que el manejo de estos pacientes se hace
idealmente en unidades de elevado costo
(unidad de cuidado intensivo o unidad de
cuidado coronario).

Hasta hace 10 afios los cardiélogos dudaban
que el diagnostico de infarto agudo del
miocardio (JAM) pudiera hacerse en el
servicio de urgencias y los pacientes eran
hospitalizados para excluir esta patologia.
Sin embargo 40 - 50% de pacientes que
ingresan con dolor toracico salen del hospital

conun diagnostico diferente al de IAM. Por
otraparte, seha visto que 2-8% de pacientes
son egresados del servicio de urgencias con
IAM sin que éste diagndstico se hubiera
sospechado (2-4).

Con base en estos antecedentes nacen las
unidades de dolor tordcico en los servicios
de urgencias, no con la meta de diagnosticar
todos los pacientes con enfermedad coronaria
sino con el objeto de detectar los pacientes
conbajoriesgo de desarrollar complicaciones
en los siguientes 1-6 meses como 1AM,
angina inestable, muerte, shock o falla
cardiaca (5).

Los componentes esenciales para el
desarrollo de unidades de dolor toracico son

(©):

* Impulsar programas de educacion
publica que lleven alos pacientes abuscar
una rapida ayuda médica en caso de
presentar signos o sintomas sugestivos
de IAM.

*  Disminuir el tiempo de inicio de
tratamiento de [AM una vez el paciente
ingresa al servicio de urgencias.

*  Brindar un sistema de observacion de
pacientes de bajo riesgo para evitar la
salidainadecuada de pacientes con IAM
o angina inestable.

* *Diseflar un espacio  con los

requerimientos adecuados para evaluar
al paciente con dolor toracico.

* Proveer el personal médico y de
enfermeria entrenados para prestar un
servicio adecuado y oportuno.

*  Establecer sisternas de mejoramiento
continuo de calidad.

Aunque no es totalmente claro que las
unidades de dolor toracico aceleren el
tratamiento de pacientes con IAM o
disminuyan el porcentaje de pacientes que
egresan con IAM no diagnosticado es
evidente que reducen costos hospitalarios
(7.3).

El Dolor Toracico Isquémico

De los pacientes que consultan al servicio de
urgencias por dolor toracico, en la mitad de
ellos no subyace una causa cardiaca del
mismo (6). Ademas de los sindromes
coronarios agudos existen otras patologias
cardiacas que producen dolor toracico ¢
incluyen: pericarditis, diseccion adrtica,
estenosis adrtica, prolapso mitral y
cardiopatias hipertrofica. Adicionalmente
hay patologias extracardiacas que producen
dolor toracico por ejemplo trombo
embolismo pulmonar, costocondritis,
patologia gastrointestinal (espasmo
esofagico, reflujo gastroesofagico, esofagitis,
gastritis, ulcera péptica, colecistitis),
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enfermedades psiquitricas (crisis de panico)
o criptogenéticas (9).

El dolor toracico es la principal forma de
presentacion de la isquernia miocardica. Se
ha denominado angina o dolor anginosoy se
caracteriza por ser opresivo, €xpansivo o
quemante y de localizacion retroesternal.
Irradia a hombros, cuello, dientes, antebrazo,
dedos o region interescapular. El dolor
toracico no anginoso tiende a ser sordo o de
tipo picada y de localizacion submamaria o
precordial (10).

Cuando se ha evaluado sistematicamente la
utilidad de las caracteristicas del dolor torcico
para predecir IAM se ha encontrado que
aquellas mas relacionadas son: irradiacién a
los dos hombros (aumenta la probabilidad del
diagnostico 7.1 veces), itradiacion al hombro
derecho (2.9 veces), irradiacién al hombro
izquierdo (2.3 veces), dolor en torax o
miembro superior izquierdo (2.7 veces) y
dolor toracico como ¢l sintoma primordial
de consulta (dos veces) (11-14). Sinembargo
lairradiacion al hombro también se encuentra
en pacientes sin IAM (13). El dolor de tipo
opresivo afiade poco el diagnostico de IAM
(13). La presencia de sintomas
disautonémicos como nauseas, vomito y
diaforesis se asocian mas cominmente a
sindromes agudos coronarios (15). En los
ancianos el 50% de los IAM se manifiestan
de forma atipica ya sea como disnea - el
sintoma mas comun o bien como sincope,
estados confusionales o alteracion del
sensorio (9).

Caracteristicas de dolor que estan en contra
del diagnéstico de IAM son: dolor pleuritico
0 posicional, dolor tipo punzada o dolor
reproducido con la palpacion (16,17). Sin
embargo estos sintomas se presentan entre
5.8% de pacientes con IAM (17).

Enlos pacientes sin infarto pero con isquemia,
la angina tipica se correlaciona con
enfermedad coronaria ya sea diagnosticada
por coronariografia o por métodos no
invasivos (18,19). Sinembargo la sola calidad
del dolor no es util para diferenciar isquemia
de otras patologias.

224

Aunque son claramente conocidos los
factores de riesgo para el desarrollo de
enfermedad coronaria arterioesclerotica,
solamente la edad, antecedente previo de
enfermedad coronaria, sexo masculino y
diabetes mellitus se han correlacionado con
prediccion de diagnostico de sindromes
agudos coronarios enel servicio de urgencias
(20,21).

Larespuesta al tratamiento se ha catalogado
como sugestiva del diagnostico. La
nitroglicerina alivia el dolor por isquemia
miocardica pero también el producido por
espasmo esofagico. Igualmente el tratamiento
con antiacidos puede disminuir el dolor
Isquémico por efecto placebo (22). Por ello
larespuestaal tratamiento no puede utilizarse
como prueba diagnostica.

La pericarditis produce un dolor pleuritico
que empeora con ciertas posiciones, el
movimiento o ladeglucién. Al examen fisico
el frote pericardico hace él diagnostico,
aunque es un hallazgo transitorio. Fl
electrocardiograma muestra depresion del
PR, elevacion difusa del ST en derivaciones
de diferentes paredes miocardicas y ausencia
de cambios reciprocos. El ecocardiograma
muestra derrame pericérdico y ausencia de
trastornos segmentarios de contractilidad. Se
debe recordar, sin embargo, que el paciente
puede llegar con cuadro de pericarditis
posinfarto (9).

La diseccion adrtica se caracteriza porque el
cuadro de dolor tordcico es de inicio subito y
severo con irradiacion a la espalda. El dolor
es de dificil manejo aun con narcéticos. Se
puede encontrar diferencia en los valores de
TA en las extremidades, déficit neurologico
uotros sintomas dependiendo de la trayectoria
de la diseccion. Es raro que se asocie con
elevacion del ST (9).

El tromboembolismo pulmonar se asocia con
disnea, taquipnea y el dolor es pleuritico. El
examen fisico generalmente no aporta
mayores datos. El ECG muestra taquicardia
sinusal, patron S1-Q3 -T3, inversiéndela T
anteroseptal, aparicién de bloqueo de rama
derecha y eje derecho (23).
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El dolor relacionado con enfermedades
esofagicas es dificil de distinguir del
producido por isquemia miocardica. En el
50% de pacientes se demuestra una
disminucién de la distensibilidad esofagica
(24), Lahistoria de pirosis y/o disfagia puede
ser util para el diagndstico (25).

El dolor torécico relacionado con tlcera
péptica es mas epigastrico y se relaciona con
la ingesta alimentaria (26).

La pancreatitis aguda produce dolor toracico
pero generalmente asociado a dolor
epigastrico, con irradiacion a espalda y que
mejora con ciertas posiciones. Puede existir
el antecedente de ingesta alimentaria copiosa

(26).

Enunestudio se encontrd que los transtormos
mentales pueden estar presentes hasta en un
35% de pacientes que ingresan con dolor
toracico, ya sea como el trastorno primario o
asociado a otra patologia. Un 18% son crisis
de panico y 23% depresion o ambos. El
diagnéstico inicial se hace solo enun 6%. El
grupo de pacientes con esta patologia es mas
joven, tiene mas sintomas disautonomicos o
sonmujeres. El tipo de dolorno los distingue
de los pacientes con sindromes agudos
coronarios (27).

La costocondritis es relativamente comun en
los servicios de urgencias pero solo se
reproduce el dolor por el que consulta en el
17% de las veces. Sin embargo el IAM se
asocia a costocondritis en el 6% de los casos
(28).

Ayudas Diagnésticas
Electrocardiograma (ECG)

El ECG hace el diagnostico de JAM en un
50-60% de pacientes dependiendo del tiempo
de ingreso y los criterios usados. Si el criterio
eselevacion del ST lasensibilidad es de 49%
y la especificidad 92%. Cuando se afiade a
los criterios la depresion del ST 1a sensibilidad
aumenta a 61%. Un 29% de pacientes con
IAM tienen ECG con anormalidades
inespecificas y 10% tienen ECGnormmal (29).
Enun estudio en el que evaluaron pacientes
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conmas de 8 horas de sintomas la presencia
de ondas Q o el bloqueo completo de rama
izquierda a los cambios del ST elevada la
sensibilidad a 81% y la especificidad a 69%
(30). ECG normales se observan en pacientes
con angina inestable hasta en 38% (17).

Interpretaciones equivocadas de isquemia se
pueden producir en la lectura del ECG
cuando existen anormalidades previas, uso
de drogas como digital, cambios metabdlicos
o patologia del SNC o gastrointestinal (31).

Extender el ECG a 15 derivaciones,
adicionando V4R, V8 (zona media
escapular)y V9 (borde paraespinal izquierdo)
aumenta la sensibilidad del 47% al 59% sin
perder especificidad (32).

Radiografia de Torax.

En 13-21% de pacientes con dolor torécico
laplaca de torax ayuda en el diagnostico (33).
Su utilidad en pacientes de bajo riesgono es
conocida. Un estudio en pacientes menores
de 40 afios con dolor toracico se encontrd
que sino existia hemoptisis y el examen fisico
era normal solo se encontraban
anormalidades en 2.3% de pacientes (34).
CKMB

LA CKMB corresponde al 20-30% de la
CK total del musculo cardiaco, es el marcador
fundamental de la necrosis miocardica. El
primer valor del CKMB tiene sensibilidad
de 76% vy especificidad del 72% para el
diagnéstico de IAM, pero aumenta su
sensibilidad al 92% y su especificidad al 96%
si se repite a las cuatro horas (35).

Falsos positivos de elevacion de la CKMB
se observan en atletas, enfermedades del
intestino delgado, trauma muscular o
cardioversion eléctrica. En estos casos la
relacion CK total / CKMB se mantiene baja
(9,36).

Falsos negativos se pueden observar en casos
de IAM pequefios o en IAM relacionado con
otra patologia que conlleve dafio muscular
como trauma o cirugia, en las cuales la
relacion CK total / CKMB permanece baja.
En estos casos son utiles las atropinas (37).

El uso de CKMBmass permite detectar
pequefias concentraciones y solo minimas
elevaciones por encima del valor normal
predicen riesgo aumentado de
complicaciones en algunos estudios pero no
en todos (38 ,39).

Mioglobina

Se detecta luego de 1-2 horas de inicio del
IAM con picoalas 3-5 horas, presenta rapida
excrecion renal (9). Tiene utilidad en el
diagnostico precoz del evento cardiaco. La
sensibilidad en el diagndstico de IAM al
ingreso es de 70% y aumenta a 85% a las 4
horas. Se ha sugerido que el aumento del
doble de la concentracién de la mioglobina
en un periodo de 1-2 horas tiene una
sensibilidad del 95% para IAM (9).

Falsos positivos se observan con cualquier
patologiamuscular y los niveles se aumentan
en insuficiencia renal (9).

Falsos negativos se presentan en pequetios
IAMno Q(9).

Troponinas

Las troponinas son muy especificas de dafio
miocérdico y persisten elevadas durante dos
semanas (9). La sensibilidad de 1a troponinas
T para IAM es del 100% con especificidad
del 78%; si se excluyen pacientes con angina
inestable la especificidad aumenta al 97%
(40). La troponina T identifica pacientes de
mayor riesgo y severidad de enfermedad
coronaria con mortalidad a seis meses del
27% (41), aun en pacientes son cambios
electrocardiograficos isquémicos (42). Un
reciente estudioalerta sobrela posibilidad que
pacientes con Troponina T negativa pueden
tener resultados adversos en el seguimiento
y que no seria util en la decision de dar salida
a un paciente; sin embargo dentro de sus
puntos finales de mal pronéstico incluida
necesidad de caracterizacién vy
revascularizacion coronaria que podrian no
corresponder a alto riesgo (43).

Falsos positivos se han reportado en
insuficiencia renal posiblemente por aumento
de la expresion extramiocérdica de Troponina
T, en dermato/polimiosistis y en casos de

extenso dafo muscular (40,44).

Para facilitar y acelerar el diagnostico se han
creado pruebas de troponina para realizarse
en la cabecera del paciente reportandose
sensibilidad del 100% y especificidad del
86% (45,46). El riesgo relativo en pacientes
controponina T positiva para muerte 0 IAM
esde 6.8.

Ecocardiograma

De los pacientes que ingresan por JAM solo
6% tienen un ecocardiograma normal (47).
Un pequeiio estudio mostré sensibilidad del
95% para definir pacientes con patologia
cardiaca como causa de su dolor toracico (43).
En IAM transmural la sensibilidad se acerca
al 100% (47), disminuye al 79-86% en casos
deIAM notransmural (49). La especificidad
del examen es fundamentalmente limitada
por el antecedente de IAM previo (47). El
ecocardiograma tiene ademas utilidad en el
prondstico de los pacientes. Hallazgos de
disfuncion ventricular izquierda o
insuficiencia mitral se correlacionan con
aumento de mortalidad a corto y largo plazo
(50). Del mismo modo pacientes con IAM y
ecocardiograma normal tienen buen
pronostico (47).

Falsos negativos se observan en casos de que
el IAM comprometa menos del 20% de la
pared miocardica o menos del 5% de lamasa
ventricular total (51).

Prueba de esfuerzo

Se hausado en la evaluacion de pacientes de
bajo riesgo como protocolo de diagnostico
de lasunidades de dolor torécico. El protocolo
mas usado ha sido el Bruce Modificado y ha
demostrado ser seguro, econdmico y facil de
realizar (52). Se debe hacer una vez se haya
excluido el diagndstico de IAM yno se tenga
alto riesgo de complicaciones. Enun estudio
con 317 pacientes se reporto sensibilidad del
90%, especificidad del 51% y valorpredictivo
negativo del 98.7% (53).

Protocolos de Manejo

Al enfrentar un paciente que consulta por
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dolor toracico agudo existen sesgos propios
del médico tratante. Se ha encontrado que la
capacidad de prediccion médica para IAM
tiene sensibilidad del 85% y especificidad
del 78% (54). En general tiende a haber
sobrediagnostico de IAM en pacientes de
alto riesgo y se subdiagnostica en los de bajo
riesgo. Por ello la sola impresion clinica no
es adecuada para identificar pacientes con
sindromes agudos coronarios.

EL ECG es la primer herramienta para
definir riesgo y tratamiento de los pacientes
ya que rapidamente identifica aquellos
pacientes que ingresan con supradesnivel del
St y que se benefician de tratamiento de
reperfusion (9). Pacientes con cambios
isquémicos pero sin elevacion del ST siguen
teniendo alto riesgo (56). Otros han utilizado
la Prueba de esfuerzo en pacientes de bajo
riesgo, hecha el mismo dia de hospitalizacion
(57) o la determinacion de CKMBmasss
(58).

Es probable que no exista un protocolo tinico
de manejo sino que la prediccion diagnostica
seria relacionada con la prevalencia de la
enfermedad coronaria en la poblacion
escogida, y cada protocolo se deba ensayar
en la Unidad de Dolor Torécico.

Protocolos de Manejo de la Unidad
de Dolor Torécico

La Unidad de Dolor Toracico serd una
unidad de trdnsito corto, nomayora 12 horas
enla cual se intentard realizar un diagndstico
e iniciar un tratamiento adecuado. Los
pacientes seran tratados de acuerdo a un
protocolo establecido intentando
homogenizar los tratamientos y poder
evaluar los resultados.

Se evaluaran rapidamente los pacientes
estableciendo su probabilidad de
enfermedad coronaria y el riesgo de
complicaciones cardiovasculares mayores.
En los primeros 10 minutos tendrd ademads
un ECG. El riesgo de complicaciones
cardiovasculares se determinara asi (59):

Alto riesgo: 1 o mas de los siguientes
hallazgos
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*  Aceleracion de los sintomas isquémicos
en las tltimas 48 horas
*  Anginaenreposo al ingreso con duracién
mayor a 20 minutos
* Edema pulmonar posiblemente
relacionado con isquemia
*  Soplo de insuficiencia mitral nuevo o que
ha empeorado
Presencia de S3 o estertores alveolares
Hipotension, bradicardia o taquicardia
Edad mayor a 75 afios.
Angina en reposo con cambios
transitorios del ST > 0.05 mV
* Bloqueo de rama nuevo o
presumiblemente nuevo.
Tv sostenida
Troponina > 0.1ng/ml.

* ¥ ¥ ¥

Mediano riesgo: no tener alto riesgo y al
menos uno de los siguientes hallazgos

* Enfermedad cardiovascular previa o uso
de aspirina

*  Angina enreposo mayor a 20 minutos de
duracion pero resuelta con moderada o
alta probabilidad de enfermedad
coronaria.

*  Angina en reposo < 20 minutos o resulta

con nitratos sublinguales.

Edad > 70 afios

Inversién de la TZ0.2 mV.

Presencia de Q patoldgicas.

Troponina T levemente elevada (>0.01 <

0.1 ng/ml).

* ¥ ¥ ¥

Bajo riesgo: no tener alto ni mediano riesgo
ytener almenos 1 de los siguientes hallazgos.

* Angina CF III o IV de reciente inicio
(ultimas dos semanas) con moderada o
alta probabilidad de enfermedad
coronaria.

*  ECG normal o sin cambios durante el
episodio de dolor toracico.

*  Troponina T normal.

La definicion de probabilidad de enfermedad
coronaria se establecera mediante los
siguientes criterios (60):

Probabilidad alta (cualquiera de los siguientes
hallazgos):

*  Historia previa de enfermedad coronaria.
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*  Angina definida en hombres> 60 afios o
mujeres mayores a 69 afios.

* Cambios  hemodinamicos o
electrocardiograficos con el dolor.

*  Angina variante.

* Infra o supradesnivel del ST mayor a
Imm.

*  Tnversion dela T simétrica, profunda en
derivaciones precordiales.

Probabilidad intermedia (ausencia de rasgos
de probabilidad alta y al menos uno de los
siguientes hallazgos).

*  Angina definida en hombres menores de
60 afios 0 myjeres menores de 70 afios.

*  Angina probable en hombres > 60 afios
o mujeres > 69 afios.

*  Dolor en diabéticos o en pacientes no
diabéticos con 2 o mas factores de riesgo.

* Enfermedad vascular extracardiaca.
Depresion del ST entre 0.05 y 1 mm
Inversion de la T> 1 mm en derivaciones
con R dominante.

Probabilidad baja ( ausencia de rasgos de
probabilidad alta o intermedia con al menos
1 de los siguientes hallazgos)

*  Dolor toracico

*  Un factor de riesgo que no es diabetes.

*  Ondas T aplanadas o invertidas < 1 mm
en derivaciones con R dominante.

*  ECG normal.

En un intento de mostrar los posibles
escenarios frente alos cuales nos enfrentamos
se proponen los siguientes grupos de
pacientes.

1. Pacientes con dolor toracico con cualquier
probabilidad de riesgo de complicaciones
+
Probabilidad alta o intermedia de
enfermedad coronaria
+
Supradesnivel del St o bloqueo de rama
izquierda nuevo o presumidamente nuevo.

I.Dx 0 JAM CON SUPRADESNIVEL
DEL ST

Manejo:
¢ Tratamiento de reperfusion (trombolisis



MORA G, FAJARDO H, ] ARTEAGA, ET AL

o PTCA primaria) (si no hay
contraindicacion).

¢ Antiagresion plaquetaria (si no hay

contraindicacion).

Betablogqueador.

Inhibidor ECA (si hay indicacién).

Nitratos (si hay indicacion).

Estatinas.

Reposo en Cama.

Oxigenoterapia en las primeras 6 horas

(continuar luego si hay indicacién).

Laxante

¢ ECG durante y después de trombolisis,
luego cada 8 horas en las primeras 24
horas.

¢ Control al inicio y luego cada 8 horas.de
CK y CKMB durante las primeras 24
horas.

¢ Tomar potasio, CH, TP, TPT, plaquetas,
glicemia, BUN, creatinina, colesterol
total, colesterol HDL y TG.

¢ Rx Torax.

* ¢ & & o o

<

Paciente con dolor toracico
+

Baja probabilidad de enfermedad coronaria
+

Supradesnivel del ST.

Evaluar las caracteristicas del dolor (tipico o
atipico).

Ecocardiograma (buscar trastornos
segmentarios de contractilidad u otra causa
de dolor toracico).

Troponina T al ingreso, repetir a las 6h si es
negativa y persiste la dura del diagnéstico.
Con estos datos manejar si 0 no como IAM
con supradesnivel del ST.

En caso de baja probabilidad de IAM
determinar causa de dolor, si no es evidente
reevaluar [JAM.

Paciente con dolor toracico

+
Alta o intermedia probabilidad de
enfermedad coronaria

+
ECG con cambios isquémicos (infradesnivel
del ST o inversion de la T> 0.2 mV).

LDx= Sindrome agudo coronario

Se tomardn troponinas para definir
diagnéstico, si:

Troponina (+) = IAM sin supradesnivel del
ST

Troponina (-) = Angina Inestable.

Manejo

¢ Antigregacion (si no hay contraindica-
cién).

4 Anticoagulacion ( si no hay contraindica-
cion).

4 Betabloqueador (si no hay contraindica-
cion).

# Nitratos ( si no hay contraindicacién).

¢ Estatinas

4 Tirofiban (si hay indicacién).

4 Laxante

4 Reposo en cama

4 Oxigenoterapia por 6 horas (continuar si
hay indicacion).

4 Tomar CK y CKMB cada 8 horas en las
primeras 24 horas.

4 Potasio, CH, TP, TPT, plaquetas, Glicemia,
BUN, creatinina.

4 Rx Torax.

Paciente con dolor toracico
+

Alta o intermedia probabilidad de
enfermedad coronaria
+

ACG normal o con cambios inespecificos
L.Dx = Sindrome Agudo Coronario?
Se tomaréan troponinas, si:

Troponina (+)

LDx =1AM sin supradesnivel del ST
Manejo = Ya descrito

Si: Troponina (-), repetir a las 6 horas. Tomar
nuevo ECG

I.Dx = Angina Inestable?

Determinar riesgo de complicaciones
cardiovasculares mayores

Manejo

Iniciar manejo como diagnostico
comprobado

Tomar Ecocardiograma (buscando trastornos
segmentarios de contractilidad u otras causas
de dolor toracico).

SI: riesgo bajo de complicaciones
cardiovasculares mayores

Manejo

¢ Betabloqueadores (Si
contraindicacion)

¢ Antiagregacion plaquetaria (Si no hay
contraindicacion)

¢ FEstatinas

Ecocardiograma

¢ PruebadeEsfuerzoalas 24 -48 horasde
la desaparicion del dolor una vez esté
estable hemodindmicamente.

no hay

<>

Paciente con dolor toracico
+

Baja probabilidad de enfermedad coronaria
+

ACG con cambios isquémicos

L.Dx = Sindrome Agudo Coronario?
Determinar troponinas. Si:

Troponina (+)

L.Dx = 1AM sin supradesnivel del ST
Manejo: ya descrito

SI: Troponina (-)

L.Dx= Sindrome Agudo Coronario?
(repetir troponina y ECG a las 6
horas)

Evaluar caracteristicas de dolor (tipico o
atipico) y realizar ecocardiograma (buscar
trastornos segmentarios de contractibilidad
u otras causas de dolor), con estos datos
manejar si 0 no como sindrome agudo
coronario. Establecer otras causas de dolor,
si no son claras reevaluar diagnostico de
sindrome coronario agudo.

Paciente con dolor toracico
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Baja probabilidad de enfermedad coronaria
+

ACG con anormalidades inespecificas o

normal

causas de dolor toracico).
Prueba de esfuerzo (una vez estable
hemodinamicamente).

Paciente con dolor toracico

+
Alto o intermedio riesgo de complicaciones +
cardiovasculares mayores Baja probabilidad de enfermedad

coronaria

L.Dx = Dolor toricico no anginoso? +
. L ACGnomal o concambios inespecificos
Determinar troponinas si: +
Troponina (+) Bajo riesgo de complicaciones
cardiovasculares mayores

LDx =1AM sin supradesnivel del ST
Manejo = Ya descrito

SI: Troponina (-)

1.Dx =Dolor torécico no anginoso?

Ecocardiograma (buscando trastornos
segmentarios de contractibilidad u otras

1.Dx = Dolor Torécico no anginoso

Evaluar otras causas de dolor toracico y
confirmarlas, si no se determina entonces
prueba de esfuerzo.

Seguimiento e Indicadores de éxito

Los pacientes seran seguidos durante su
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hospitalizacién  evaluado  los
diagnésticos de egreso, las
complicaciones y relacionandolo con los
diagnosticos de salida de la unidad de
dolor toracico. Los pacientes que sean
enviados a casa serdn seguidos
telefonicamente hasta seis meses para
establecer la  presencia de
complicaciones agudas coronarias
(TAM, MCS, falla cardiaca y choque) y
de rehospitalizaciones por dolor toracico
Como indicadores de la eficiencia de la
Unidad se tendra en cuenta la estancia
hospitalaria, la relacion de diagndstico
de egreso de la hospitalizacion y
diagnostico de egreso de la unidad y la
mortalidad de los pacientes
hospitalizados.

En el grupo ambulatorio los indicadores
seran las complicaciones agudos y la
rehospitalizacion.

FLUJOGRAMA DEL PACIENTE CON DOLOR TORACICO

DOLOR TORACICO

10 MINUTOS | *

Riesgo de complicaciones CV mayorg
Probabilidad de Enfermedad Coronoria

wa

ECG
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PROBABILIDAD ALTA O INTERMEDIA DE EC

| 1 1
Supradesnivel del ST 6 ISQUEMIA Normal o Inespecifico
Bloqueo completo
de rama izquierda
l ; TROPONIN 1 TROPONIN
) ) +) -)
IAM con
desnivel Angina IAM sin < -
Supradesnive inestable supradesnivel - ;Angina
+ I I inestahle?
REPERFUSION v PRUEBA DE
- Trombolisis TRATAMIENTO ANTI- ESFUERZO
- Angioplastia ISQUEMICO ECOCARDIOGRAMA
- Cirugia
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PROBABILIDAD BAJA DE ENFERMEDAD CORONARIA

Normal o inespecifico

'

ECOCARDIOGRMA

|
Supradesnivel del ST ISQUEMIA
ECOCARDIOGRMA ECOCARDIOGRMA
DOLOR TIPICO DOLOR TIPICO

v

v

DOLOR TIPICO

v

TROPONINA TROPONINA " TROPONINA
o) -) (+) Q)
1AM CON OTRO 1AM SIN OTRO
SUPRADESNIVEL || ""*¢NOTe© SUPRADESNIVEL DIAGNOSTICO
l ANGINA TRATAMIENT
REPERFUSION INESTABLE? O ANTI -
ISQUEMICO
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