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0. INTRODUCCIÓN  

 

El dolor torácico es una de las causas más frecuentes de visita al Departamento de 

Emergencias: en Estados Unidos son registrados unos siete millones de casos anuales por 

este motivo, los cuales  representan entre el 5 % y el 20 % del total de consultas. 

 

Dada su alta prevalencia y al hecho es un síntoma de patologías potencialmente mortales, 

es preciso contar con protocolos claros, concisos y estandarizados que favorezcan un 

diagnóstico diferencial rápido y certero, a fin de reducir las tasas de morbimortalidad y 

mejorar la atención en salud.  

 

1. OBJETIVO 

 

Garantizar un diagnóstico y un tratamiento precoz en pacientes con dolor torácico 

para disminuir la morbilidad y la mortalidad de estos pacientes. 

 

2. EVIDENCIA  

 

 Guideline for the management of patients with non-ST-Elevation acute coronary 

syndromes. Guía Clínica de Embolia de Pulmón, 2014. 

 Steg, G., James, S. K., Atar, D., Badano, L. P., Blomstrom Lundqvist, C., Borger, 

M. A., et al. Guía de práctica clínica de la ESC para el manejo del infarto agudo de 

miocardio en pacientes con elevación del segmento ST. Revista Española de 

Cardiología, (2013). 66(01), 53-53. 

 Suneel Upadhye, et al, Acute Aortic Dissection in the Emergency Departament. 

Diagnostic Challenges and Evidence-Based Management, Emergency  Medicine 

Clinics of North America 2012: 30:307-327. 

 

3. USUARIOS DEL PROTOCOLO 

 

Médicos especialistas en emergenciología, cardiología, medicina interna y medicina 

familiar; médicos residentes, y generales; así como personal de enfermería adscrito 

al Departamento de Emergencias. 

 

 

 

4. POBLACIÓN DIANA 

 

Todos los pacientes mayores de 18 años que acudan a la sala de Emergencias con 

dolor torácico.  
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5. CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DEL DOLOR TORÁCICO 

 

 Cardiovascular isquémico: síndrome coronario agudo. 

 Cardiovascular no isquémico: disección de aorta entre otras. 

 Pleuropulmonar: embolia de pulmón, neumotórax. 

 Digestivo: espasmo esofágico, síndrome ulceroso, dolor referido abdominal. 

 Neuromusculares: costocondritis, entre otros. 

 

6. FACTORES DE RIESGO Y DESENCADENANTES 

 

Síndrome coronario agudo:  

  Edad  > 65 años. 

 Antecedentes familiares de enfermedad coronaria. 

 Diabetes mellitus.  

 Dislipidemia. 

 Hipertensión arterial. 

 Consumo de anfetaminas. 

 Tabaquismo.  

 

Disección de aorta 

 Enfermedad hereditaria del tejido conectivo. 

 Más de 40 años padeciendo el síndrome de Marfan.  

 Válvula aórtica bicúspide. 

 Consumo de cocaína. 

 Gestación.  

 Cirugía previa de aorta.  

 Cateterismo cardiaco previo. 

 Hipertensión arterial. 

 Edad avanzada.  

 

Embolia pulmonar 

 Inmovilización prolongada. 

 Cirugía: procedimientos ortopédicos. 

 Acceso venoso central. 

 Traumas.  

 Gestantes.  

 Neoplasias.  

 Enfermedad pulmonar o cardiaca crónica. 

 Síndrome de hipercoagulabilidad. 

 Anticonceptivos orales. 



8 
 

 Quimioterapia. 

 

 

7. ANAMNESIS  

 

7.1 Valoración del dolor: ATILIEF (Aparición, Tipo, Intensidad, Localización, 

Irradiación, Evento desencadenante, Factor asociado) 

 

a. Dolor de origen coronario:  

 

 Localización: retroesternal, visceral, se irradia hacia ambos músculos pectorales y 

el cuello; y a veces a la mandíbula, los codos y el epigastrio. 

 

 Intensidad: inicio súbito y de intensidad variable, que aumenta gradualmente 

alcanzando el máximo a los dos o tres minutos. 

 

 Duración: menos de 10 minutos en el angor típico y sostenido por más de 20 o 30 

minutos en el angor prolongado o en el infarto agudo de miocardio (IAM). 

 

 Calidad: típicamente opresivo, transfixiante, constrictivo y acompañado de una 

sensación de muerte inminente. Nunca es pulsátil y no es modificado por la 

respiración, la posición o los movimientos. 

 

 Factores desencadenantes: el estrés físico o mental, el frío, la ingesta (nota: ¿de 

qué?),  el sueño o cualquier circunstancia que aumente el consumo miocárdico de 

oxígeno. 

 

 Factores atenuantes: el dolor de origen anginoso mejora o cede con el reposo y los 

nitritos administrados por vía sublingual o intravenosa. 

 

 Síntomas acompañantes: aunque no siempre el dolor coronario está acompañado 

de cortejo vegetativo, pueden presentarse algunos los siguientes síntomas: nauseas, 

vómitos, palidez, sudoración, piloerección, ansiedad, debilidad y palpitaciones. 

 

 Presentación atípica: es frecuente en mujeres,  ancianos y diabéticos. (Nota: les 

recuerdo que algo atípico es algo no típico, poco frecuente. Favor revisar). 

 

b. Dolor de origen pericárdico:  

 

 Localización e irradiación: retroesternal, precordial y puede ser referido en ápex, 

hemitórax derecho o parte superior del abdomen. A menudo se irradia al hombro 
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izquierdo y al cuello. 

 

 Intensidad: inicio subagudo y variable. Rara vez adquiere la intensidad del dolor de 

origen coronario. 

 

 Duración: su duración es variable; por lo general, de días. 

 

 Calidad: el dolor es de carácter pleurítico, isquémico y sincrónico con los latidos 

cardiacos. 

 

 Factores modificantes: mejora con la flexión del tronco y empeora con el decúbito 

supino. 

 

 Síntomas acompañantes: infección respiratoria o fiebre, artromialgias. 

 

 Exploración física: pueden ser detectados el roce pleural y la semiología de un 

derrame pleural: matidez y abolición o disminución del murmullo vesicular y de las 

vibraciones vocales. 

 

c. Dolor de origen pleurítico:  

 

 Localización e irradiación: aparece en la región torácica lateral. El dolor en punta 

de costado puede irradiarse al resto del tórax y al cuello. 

 

 Intensidad: de inicio agudo, el dolor suele ser intenso. 

 

 Duración: es de duración variable, generalmente de días. 

 

 Circunstancias que lo modifican: se agrava con los movimientos respiratorios 

profundos, la tos y el estornudo; pero se alivia con la respiración superficial y con la 

inmovilización del hemitórax afectado. 

 

 Síntomas acompañantes: se acompaña de tos, disnea, fiebre y hemoptisis. 

 

 Exploración física: pueden ser detectados el roce pleural y la semiología de un 

derrame pleural: matidez y abolición o disminución del murmullo vesicular y de las 

vibraciones vocales. 

 

 Neumotórax a tensión: la disnea es el síntoma principal. También pueden ser 

detectados ruidos pulmonares abolidos o disminuidos en un hemitórax, 
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principalmente en los campos superiores; así como dolor brusco e intenso, en un 

hemitórax y variable con los movimientos.  

                 

d. Dolor de origen aneurismal:  

 

 Aparición: generalmente en pacientes con más de 40 años.  

 

 Antecedentes: de hipertensión arterial u otras patologías cardiovasculares.  Se 

puede manifestar en pacientes más jóvenes con enfermedad del tejido conectivo, 

como el síndrome de Marfan.  

 

 Localización: en la parte anterior del tórax, la espalda, la zona interescapular y el 

abdomen. 

 

 Intensidad: es de comienzo brusco y alcanza su máxima intensidad rápidamente. 

 

 Duración: varía entre minutos u horas. 

 

 Calidad: el dolor es desgarrante o lacerante. 

 

 Factores desencadenantes y atenuantes: se eleva con el aumento de la tensión 

arterial y disminuye con su normalización y con la administración de analgésicos de 

tipo narcótico. 

 

 Síntomas acompañantes: síncope, déficit neurológico, insuficiencia aórtica aguda 

y signos de choque hipovolémico y /o taponamiento cardiaco. 

 

 Exploración física: ausencia o asimetría de pulsos periféricos. 

 

e. Dolor de origen esofágico:  

 

 Localización: retroesternal. Puede irradiarse hacia la parte superior del tórax, el 

cuello, los hombros y los brazos. 

 

 Intensidad: variable, con sensación de quemazón y a veces opresivo. 

 

 Factores desencadenantes: ingesta de alimentos ácidos, alcohol, bebidas frías, 

deglución y estrés psicológico. Empeora al acostarse. 

 

 Factores atenuantes: antiácidos, nitroglicerina y antagonistas del calcio 

(bloqueadores de los canales de calcio). 
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 Síntomas acompañantes: pirosis constante, disfagia común en los trastornos de 

motilidad, vómitos y enfisema subcutáneo. 

 

f. Dolor de origen vascular:  

 

Tromboembolismo pulmonar: 

 

 Aparición e irradiación: región torácica lateral. Se esparce hacia el resto del tórax, 

el cuello y los hombros. 

 

 Intensidad: puede ser agudo; aunque, en el 20 % de los casos, los pacientes no 

presentan dolor. 

 

 Síntomas acompañantes: taquipnea, disnea, tos, roce pleural, febrícula, 

hemoptisis, agitación, ansiedad, ritmo de galope, hipotensión, sincope, choque o 

muerte súbita. 

 

 Otros síntomas: dolor torácico isquémico o dolor de carácter mecánico. 

 

 Factores de riesgo: trombosis venosa, encamamiento prolongado, intervenciones 

quirúrgicas y anticonceptivos orales. 

 

  

 Disección aórtica: dolor severo de inicio brusco e intenso, irradiado a espalda o 

cuello y de localización variable. Puede estar acompañado de síntomas o signos 

neurológicos y de asimetría en los pulsos periféricos. Puede causar un IAM, si la 

disección provoca la oclusión de un ostium coronario o insuficiencia aórtica (soplo 

diastólico), derrame pericárdico o taponamiento cardíaco.  

 

 

g. Dolor de origen muscular: aumenta con la palpación y con los movimientos. Es de 

duración prolongada; pero a veces se manifiesta como una sensación de chazo que 

se mantiene por algunos segundos. 
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8. EVALUACIÓN Y VALORACIÓN PRIMARIA Y SECUNDARIA 

 

Esquematizar:  

 Valoración de las vías aéreas. 

 Signos vitales. 

 Historia clínica dirigida. 

 Canalización de una vía venosa. 

 Electrocardiograma. 

 Radiografía de tórax AP. 

 Pruebas de laboratorio. 

    

Categorías:  

 Con alteración hemodinámica. 

 Hemodinámicamente estable. 

 

9.  SÍNTOMAS ACOMPAÑANTES 

 

a. Síntomas vegetativos: 

 Disnea.  

 Neumotórax.  

 Embolia pulmonar. 

 Infarto de miocardio. 

 Fiebre.  

 Neumonía.  

 Infarto pulmonar.  

 Pleuritis.  

 Pericarditis infecciosa o enfermedades autoinmunes. 

 

b. Síntomas digestivos:  

 Cardiopatía isquémica. 

 IAM. 

 Enfermedad por reflujo gastroesofágico. 

 Parestesias: nefrítico – ansiedad. (Nota: ¿cólico nefrítico?). 

 

c. Datos clínicos de inestabilidad hemodinámica:  

 Disnea. 

 Síncope. 

 Hipotensión.  

 Hipertensión.  

 Síntomas vegetativos. 

 Signos de bajo gasto cardiaco. 
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 Arritmicidad del pulso. 

 

d. Potencialmente grave 

 Cardiopatía isquémica. 

 Disección de aorta. 

 Taponamiento cardiaco. 

 TEP. 

 Neumotórax a tensión. 

 Perforación esofágica. 

 

e. Procesos urgentes no vitales:  

 Pericarditis seca. 

 Prolapso de la válvula mitral. 

 Neumonía. 

 Derrame pleural. 

 Brote ulceroso. 

 Espasmo esofágico. 

 

f. Procesos banales:  

 Costocondritis. 

 Pleurodinia. 

 Herpes zóster. 

 Estados de ansiedad. 

 

10. DIAGNÓSTICO 

  

a. Anamnesis  

 Precisar las características del dolor. 

 Precisar las causas del dolor. 

 

b. Exploración física 

 Signos vitales. 

 Parámetros de valoración: inspección, palpación, auscultación. 

 Exploración vascular y extremidades. 

 Exploración respiratoria. 

 Exploración abdominal. 

 Precisar las características del dolor. 

 Precisar las causas del dolor. 

 

c. Analíticas y procedimientos de gabinete 
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Se realizará un electrocardiograma (ECG) a todos los pacientes, 

independientemente del nivel de la asistencia, salvo que el cuadro clínico descarte 

de manera clara y evidente una patología cardiovascular. Será realizado el ECG de 

reposo de 12 derivaciones, si existen trastornos cardiacos como la elevación o la 

depresión del segmento ST o si hay cambios en la onda T. 

 

d. Radiografía de tórax:  

Hallazgos como: borramiento o ensanchamiento del botón aórtico, mediastino, aorta 

ascendente/descendente o de la línea paraespinal, derrame pleural izquierdo, 

desviación de la tráquea a la derecha o separación (> 6 mm) de calcificación intimal 

y pared aórtica, apoyan la necesidad de otra prueba de imagen para confirmar o 

descartar una disección de aorta y para identificar otras causas de dolor torácico. La 

radiografía de tórax no debe ser la única prueba de imagen para establecer un 

diagnóstico ante una sospecha de disección aórtica. 

 

e. Hemograma con fórmula y recuento leucocitario. Dímero D:  

Un dímero-D negativo con técnicas de alta sensibilidad y probabilidad clínica baja o 

moderada (o improbable, según la escala de Wells), es un indicador seguro para no 

iniciar un tratamiento anticoagulante ni realizar otras exploraciones 

complementarias. Con técnicas de moderada sensibilidad, el diagnóstico solo se 

puede excluir cuando la probabilidad clínica es baja (o improbable, según la escala 

de Wells).  Realizar Prueba de Gas Arterial (Gasometría) 

 

f. Determinación de CPK-MB, troponinas, amilasa 

Las troponinas (TnT y TnI) son utilizadas para el diagnóstico del daño miocárdico 

para la estratificación aguda del riesgo a la llegada del paciente al hospital, como 

predictores de infarto y muerte a corto plazo (30 días) y a largo plazo (a partir del 

primer año). Debe obtenerse un resultado en 60 minutos. Alcanzan su pico 

precozmente (3-4 horas) y pueden persistir elevadas hasta por dos semanas). Una 

sola determinación negativa de Tn no es suficiente para descartar su elevación 

posterior, por lo que hay que repetirlas en un período de seis a 12 horas a partir de la 

llegada a urgencias y tras cualquier episodio de dolor. En el contexto del SCA 

(dolor torácico, cambios en el segmento ST), la elevación de las troponinas ha de 

entenderse como infarto de miocardio. Asimismo, debe considerarse que las 

troponinas pueden hallarse aumentadas por otras patologías de dolor torácico 

potencialmente graves. 

 

g. Laboratorio de urgencias:  

Hemograma, orina, urea, creatinina, glicemia, TGO, TGO, etc.  
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h. Ecocardiograma  

Ante una sospecha de patología pericárdica, cardiaca o aórtica, el ecocardiograma 

resulta muy útil para la valoración diagnóstica, el diagnóstico diferencial, la 

estratificación rápida del riesgo y para un pronóstico precoz. 

 

 

11. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL:  

 

 Reflujo gastroesofágico. 

 Herpes zóster. 

 Ulcera péptica. 

 Costocondritis. 

 Trastorno de pánico. 

 Vías biliares y páncreas. 

 

 

12. MANEJO Y ACTITUD TERAPÉUTICA  

 

Un paciente con dolor torácico debe ser mantenido en reposo y con monitorización 

de constantes. También debe realizársele un ECG y administrársele oxígenoterapia 

mediante gafas nasales con un flujo de  3 a 4 litros de oxígeno por minuto; así como 

fluidoterapia. 

 

Tratamiento farmacológico empírico ante la sospecha de síndrome coronario 

agudo (SCA):  

 

Nitroglicerina sublingual: si el dolor persiste y no puede excluirse un origen 

isquémico, administrar 0,4-0,8 mg de nitroglicerina sublingual, heparina 

(enoxaparina a dosis de 1mg/kg), clopidogrel, betabloqueantes, antagonistas del 

calcio (si los betabloqueantes están contraindicados), IECA/ ARA II.  

 

Analgesia: si transcurridos cinco minutos a partir de la administración de 

nitroglicerina persiste el dolor intenso o la agitación, considerar la administración de 

morfina.  

 

13. CRITERIOS DE INGRESO  

 

 Todos los pacientes con dolor torácico agudo secundario a patología potencialmente 

grave, aunque se encuentren hemodinámicamente estables.  

 

 Pacientes con dolor torácico agudo secundario a patología no vital, pero subsidiaria 
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de estudio hospitalario.  

 

 Ausencia de diagnóstico a pesar de la valoración y necesidad de pruebas 

complementarias hospitalarias.  

 

 Dolor torácico agudo e inestabilidad hemodinámica.  

 

 

14. INFORMACIÓN PARA PACIENTES Y FAMILIARES 

 

El dolor torácico puede originarse en diversas partes del cuerpo: el corazón, los 

pulmones, el tracto gastrointestinal, los músculos o los huesos de la pared torácica; 

o ser el resultado de anomalías en los mecanismos nerviosos de recepción del dolor. 

A menudo, resulta difícil identificar el tipo de dolor de pecho del que se trata. 

 

Existen muchas pruebas para ayudar a distinguir los distintos tipos de dolor de 

pecho, de modo que pueda ser administrado el tratamiento correcto. Dado que las 

enfermedades cardíacas siguen siendo una causa importante de muerte e 

incapacidad, el dolor de pecho debido a enfermedad de las arterias coronarias (las 

que irrigan el corazón) merece especial atención. Resulta útil conocer los signos y 

síntomas que sugieren un dolor de pecho cardíaco (asociado con el corazón). 

 

No todas las personas tienen los mismos indicadores; a menudo, las mujeres 

presentan síntomas atípicos (diferentes) en comparación con los hombres. Los 

factores de riesgo de la angina de pecho incluyen: colesterol alto, diabetes, 

tabaquismo, presión arterial alta y antecedentes familiares de enfermedad de las 

arterias coronarias. 
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15. ALGORITMO 
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