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SUMMARY

Thoracic pain is one of the main causes of consultation in
primary health care. First of all, ischemic heart disease must
be ruled out as the source of pain due to the life risk of these
patients and the specific treatment that they require. Tho-
racic pain also causes concern and anxiety to patients due to
the information available to them, so that suspicion of angi-
na pectoris or heart attack can worsen their symptomatol-
ogy and determine the course of the disease.

Thoracic pain can have a visceral, central or parietal
origin, be referred to structures outside the thorax or even
have a psychological origin. In addition, sympathetic inner-
vation plays an essential role in this type of pain.

The diagnosis is based on a correct history and an ap-
propriate physical examination including imaging and other
tests. A significant proportion of these conditions result
from musculoskeletal pain due to the complex anatomical
structure of the thoracic cavity. Thoracic pain can also have
a neuropathic component, since the thorax is the origin of
a great number of post-herpetic neuralgias. Finally, pain
can have a visceral, lung, esophageal or cardiac origin.

The treatment includes several therapeutic options,
such as pharmacology, revascularization or neuromodula-
tion. © 2005 Sociedad Espariola del Dolor. Published by
Aran Ediciones, S. L.
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RESUMEN

El dolor toracico es una de las causas principales de
consulta en atencién primaria. Ante todo hay que descartar
la cardiopatia isquémica como fuente del dolor debido al
riesgo vital de estos pacientes y al tratamiento especifico
que necesitan. El dolor toracico genera, ademas, preocu-
pacién y ansiedad a los pacientes, ya que la sospecha de
padecer angina de pecho o infarto pueden agudizar la sito-
matologia y condicionar la evolucion de la enfermedad.

El dolor toracico puede ser de origen visceral, central o
parietal y referirse a estructuras fuera del térax o incluso
tener un origen psicologico. La inervacién simpatica juega
un papel fundamental en el dolor toréacico.

El diagnostico se basa en una correcta anamnesis y una
adecuada exploracion fisica que incluye pruebas de imagen
y otras. Una gran parte de los cuadros proceden de dolor
musculoesquelético debido a la compleja estructura anato-
mica de la caja toracica. También el dolor toréacico puede
tener un componente neuropéatico ya que en el térax asien-
tan gran parte de las neuralgias post-herpéticas. Por ulti-
mo, el dolor puede tener un origen visceral, pulmonar, eso-
fagico o cardiaco.

El tratamiento engloba distintas modalidades terapéuti-
cas como farmacologia, revascularizacién y neuromodula-
cion. © 2005 Sociedad Espaiiola del Dolor. Publicado por
Aréan Ediciones, S. L.

Palabras clave: Dolor torécico. Infarto. Isquemia. Neuro-
modulacién. Neuralgia post-herpética.
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1. INTRODUCCION

El dolor tordcico es una de las causas principales de
consulta en atencién primaria y en cardiologia. Ante
todo dolor de este tipo siempre se deben descartar las
causas de mayor gravedad y urgencia y que son funda-
mentalmente las de origen cardiovascular, en particu-
lar la cardiopatia isquémica, debido al riesgo vital de
estos pacientes y al tratamiento especifico que deben
iniciar. Este tipo de patologia genera, ademds, preocu-
pacién y ansiedad en los pacientes debido a la infor-
macién de que hoy dia disponen, de forma que la sola
sospecha de padecer una angina de pecho o un infarto
de miocardio puede reforzar la sintomatologia y con-
dicionar la evolucién al afiadirse un factor psicoldgico
de enfermedad, angustia y depresion.

Por ello, para algunos autores, fundamentalmente
cardidlogos, gastroenterdlogos y psiquiatras, resulta
util la clasificacién del dolor tordcico en dolor de
origen cardiaco y en dolor de origen no cardiaco (1).

Desde un punto de vista sindrémico y debido a
que también hay patologia grave y urgente cardiaca
no debida a cardiopatia isquémica, se puede distin-
guir entre dolor de origen cardiovascular y dolor de
origen no cardiovascular. El cardiovascular puede
ser isquémico o no. El isquémico se debe general-
mente a la enfermedad coronaria, aunque también se
puede producir en la miocardiopatia dilatada idiopé-
tica y en el prolapso mitral, mientras que el no isqué-
mico puede producirse por embolismo pulmonar, hi-
pertensién pulmonar, pericarditis o diseccidn adrtica,

patologias en su mayoria urgentes que no vamos a
considerar aqui. En el no cardiovascular se engloban
todas las demds causas: digestivas, musculoesquelé-
ticas, neuromusculares, toracorrespiratorias, dolor
referido y dolor psicégeno.

Nosotros seguiremos la clasificacion cldsica que di-
ferencia el origen del dolor tordcico segun el origen
anatémico del mismo (Tabla I). Asi, distinguiremos:

1. Dolor de origen visceral o central, que puede
producirse en el eséfago, miocardio, triquea, bron-
quios, pericardio, arterias pulmonares, aorta y me-
diastino.

2. Dolor parietal, originado por trastornos de la
pared tordcica, pleura parietal o columna tordcica.

3. Dolor tordcico referido de estructuras fuera del
térax, como la columna cervical y el abdomen.

4. Dolor tordcico de origen psicoldgico.

TABLA I. CAUSAS DE DOLOR TORACICO CRONICO

Dolor de origen en la pared tordcica
Dolor musculoesquelético

Dolor neuropético

Pleura parietal

Dolor de origen visceral

Eséfago:
Enfermedad por reflujo gastrointestinal (ERGE)
Trastornos de la motilidad esofdgica
Esofagitis crénica

Miocardio:
Cardiopatia isquémica: angina
Valvulopatia adrtica
Prolapso mitral
Miocardiopatia hipertréfica

Traquea y bronquios:
Bronquiectasias

Arterias pulmonares:
Hipertensién pulmonar crénica

Aorta:
Aneurisma de aorta tordcica

Dolor referido de patologias en organos fuera del to-
rax

Columna cervical

Abdomen

Retroperitoneo

Dolor tordcico de origen psicolégico
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2. RECUERDO ANATOMICO. INERVACION
2.1. Nervios espinales toracicos

Aunque pueden existir variaciones anatémicas, la
porcién tordcica del canal espinal contiene las dos ter-
ceras partes de la médula espinal, que incluye del se-
gundo segmento tordcico al primero sacro. Los ner-
vios tordcicos consisten en doce pares de nervios
espinales somdticos derivados de los segmentos ho-
moélogos de la médula espinal localizados entre las
vértebras séptima cervical y novena tordcica. Se for-
man dentro del canal espinal mediante la unién de la
raiz anterior y la posterior, emergiendo por debajo de
la correspondiente vértebra por el foramen interverte-
bral. A su salida se divide en un ramo anterior y un ra-
mo posterior y envia una rama recurrente, el nervio si-
nuvertebral de Luschka, que es una divisién del ramo
anterior, que se reintroduce por el agujero de conjun-
cién y se anastomosa con los nervios de otros niveles
formando un plexo que inerva a las estructuras ante-
riores del raquis, al ligamento vertebral comun poste-
rior, los vasos sanguineos del espacio epidural, dura-
madre anterior, las capas superficiales del anillo
fibroso, la vaina dural que rodea las raices de los ner-
vios espinales, y el periostio vertebral posterior. Antes
de la divisién en ramo anterior y posterior, el nervio
espinal tordcico estd conectado a la cadena toricica
simpdtica por ramos comunicantes blancos que con-
tienen fibras mielinicas preganglionares y aferentes
viscerales y ramos comunicantes grises, que contienen
fibras post-ganglionares no mielinicas. El ramo poste-
rior se divide en ramos mediales que inervan las arti-
culaciones interapofisarias de su nivel y de nivel infe-
rior y ramos laterales que inervan las articulaciones
costo-vertebrales de su nivel y del inferior. La rama
cutdanea de la division posterior del nervio T6 inerva la
piel de los dermatomas T9 a T10 en su parte posterior,
el nervio T10 inerva la piel de la region de L2 a L3,y
el nervio T12 inerva la region de L5 a S1.

2.2. Nervios intercostales

Cada ramo anterior viaja lateralmente por debajo
de la costilla correspondiente para distribuirse a las
paredes del térax y abdomen. Los primeros 11 se si-
tdan entre las costillas adyacentes y se llaman ner-
vios intercostales, mientras que el 12° se llama ner-
vio subcostal. El primer nervio tordcico se divide en
dos ramas. La superior asciende a través del cuello
de la primera costilla para unirse al tronco inferior
del plexo braquial. La inferior, que se considera el

verdadero primer nervio intercostal, se distribuye co-
mo los demds nervios intercostales, pero no da una
rama cutdnea lateral, sino una pequefia rama al ner-
vio intercostobraquial. Los nervios intercostales 2°
al 6° inervan las paredes del térax. Pasan lateralmen-
te desde el espacio paravertebral para alcanzar el
borde inferior de las costillas. Los seis nervios supe-
riores terminan en el esternén y sus ramas inervan la
piel de la parte anterior del térax. A la altura del cue-
Ilo de la costilla, cada nervio intercostal da una rama
colateral y una rama cutdneo-lateral. La rama colate-
ral viaja por el borde inferior del espacio intercostal
y termina anteriormente como un nervio cutdneo se-
parado o anastomosdndose nuevamente al nervio
principal para inervar la piel y otras estructuras de
la parte anterior del térax. La rama cutdneo-lateral
acompaia al nervio intercostal principal hasta la li-
nea medioaxilar donde alcanza el tejido subcutdneo
para dividirse en ramas anterior y posterior, que iner-
van la piel de la pared lateral y anterior del térax y
region mamaria, y espalda y region escapular respec-
tivamente. Las ramas cutdneas de los nervios inter-
costales se entremezclan con los nervios adyacentes
produciendo un solapamiento de la inervacién. Sin
embargo, la mayor parte de la piel y musculatura de
la pared abdominal puede anestesiarse bloqueando
del 6° al 12° nervio intercostal. La rama cutdneo-la-
teral del segundo nervio intercostal, el nervio inter-
costobraquial, no se divide, sino que cruza la axila
para alcanzar la cara medial del brazo, donde atravie-
sa la fascia profunda; se comunica con ramas de los
nervios braquial cutdneo medial y posterior, e inerva
la piel de la mitad superior y posterior del brazo.

Las divisiones anteriores primarias de los nervios 7°
al 11° son los nervios intercostales toracoabdominales.
Viajan como los nervios intercostales hasta que pasan
por detrds de los cartilagos costales para entrar entre
los musculos transverso y oblicuo interno e inervar los
musculos y la piel de la pared abdominal anterior. La
division anterior del 12° nervio tordcico es el nervio
subcostal, que es el mds grande de todos. Primero da
una rama que se une al primer nervio lumbar y después
atraviesa el musculo transverso y discurre entre este y
el m. oblicuo interno, para terminar en ramas que iner-
van la piel de la porcién anterior de la region glitea y
trocantérica, asi como parte de la piel suprapubiana.

2.3. Nervios frénicos
Los nervios intercostales inervan la pleura parie-

tal, mientras que la pleura diafragmadtica y mediasti-
nica conducen sus aferencias por el nervio frénico.
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Los nervios frénicos contienen ademds de fibras
motoras para el diafragma, fibras sensitivas y simpati-
cas. Estos nervios se forman de las divisiones anterio-
res de C4 fundamentalmente con contribuciones de C3
y C5 y de ramos comunicantes grises de los ganglios
cervicales superior y medio. Inervan el pericardio, la
pleura mediastinica y la diafragmadtica. El nervio fré-
nico izquierdo contribuye al plexo pulmonar, y el de-
recho inerva la cava inferior, comuniciandose ambos
con el nervio espldcnico mayor. Inervan el peritoneo
diafragmdtico, ligamentos coronario y falciforme y
contribuyen al plexo frénico inferior (2).

2.4. Sistema simpatico

Los cuerpos celulares de las neuronas preganglio-
nares del simpdtico toracolumbar se encuentran en los
segmentos medulares T1 a L2, si bien hay muchas va-
riaciones anatémicas. Los axones de estas neuronas
preganglionares viajan por la divisién anterior del ner-
vio espinal conectando con el ganglio paravertebral
correspondiente a través del ramo comunicante blan-
co. Aqui hacen sinapsis con la neurona postganglio-
nar, o bien, pueden discurrir hacia arriba o abajo para
hacer sinapsis en la neurona postganglionar a otro ni-
vel. Las fibras de las neuronas postganglionares vuel-
ven al nervio espinal a través del ramo comunicante
gris y se distribuyen a sus 6rganos diana en la distri-
bucién del nervio espinal. Algunas fibras eferentes no
sinapsan en la cadena simpdtica sino que la abandonan
para sinapsar en la neurona postganglionar que se en-
cuentra en el ganglio de los plexos viscerales, como el
celiaco o adrtico. Las fibras eferentes inervan vasos
sanguineos, érganos viscerales, glandulas sudoriparas
y foliculos pilosos. Las fibras aferentes salen de las
visceras y los vasos sanguineos y pasan a través de la
cadena simpdtica sin hacer sinapsis en ella hasta su
cuerpo neuronal en el ganglio de la raiz dorsal. De los
ganglios salen las ramas laterales (externas) que son
los ramos comunicantes blancos y grises, y las ramas
mediales (internas), que son ramas vasculares y visce-
rales. Las ramas mediales de los cuatro o cinco prime-
ros ganglios tordcicos inervan las visceras tordcicas y
la aorta tordcica y sus ramas, mientras que los seis o
siete siguientes contribuyen a formar los nervios es-
pldcnicos.

2.5. Inervacion del corazon

El corazén tiene inervacion simpdtica y parasim-
pética.

2.5.1. Inervacion simpdtica

1. Sistema eferente: las neuronas preganglionares
se encuentran en la columna intermedio lateral de la
médula en los segmentos T1-T5. De ahi viajan por los
ramos ventrales de los nervios espinales T1-T5 pene-
trando en la cadena simpdtica por los ramos comuni-
cantes blancos; aqui la mayoria asciende para hacer si-
napsis en los ganglios cervicales inferior, intermedio,
medio o superior. Las fibras postganglionares viajan
por los nervios cardiacos simpdticos cervicales supe-
rior, medio e inferior: el superior recibe ramas de los
nervios vagos, plexos faringeos, laringeos, carotideo y
tiroideo, el medio recibe conexiones de los nervios ti-
roideos, traqueales esofdgicos y adrticos y recurrente
izquierdo, y el inferior realiza comunicaciones con el
nervio vagoy, a veces, el nervio frénico. Todos acaban
contribuyendo a la formacién de los plexos cardiacos,
pulmonares, arco adrtico y coronario.

2. Sistema aferente: existen aferencias que viajan
tanto por el nervio vago, como por los nervios simpati-
cos cervicales medio e inferior (no por el superior).
Las dependientes del vago vehiculan impulsos de re-
flejos que regulan la actividad cardiaca y la tension ar-
terial, y posiblemente las sensaciones de dolor mandi-
bular, la disnea y la sensaciéon de opresion que se
produce en la angina cardiaca, y que no ceden con la
simpatectomia. Asimismo activan neuronas centrales
que provocan inhibicién descendente sobre las células
espinotaldmicas, que podria explicar en parte la ausen-
cia de dolor en el infarto silente. Las aferentes simpdti-
cas vehiculan los impulsos nociceptivos cardiacos, del
térax, brazos y cuello, asi como impulsos de reflejos
segmentarios y suprasegmentarios. Tienen su cuerpo
neuronal en el ganglio de la raiz dorsal de los primeros
4-5 nervios tordcicos, y sus axones distales pasan por
los correspondientes ramos comunicantes blancos atra-
vesando los ganglios cervicales medio e inferior, pero
no el superior, y alcanzan el corazén a través de los
nervios simpdticos descritos. Acaban como termina-
ciones sensitivas en el pericardio, paredes cardiacas y
en los plexos de la adventicia de las arterias coronarias
y de la aorta. Los ganglios cervicales del lado izquier-
do reciben mayor inervacién sensitiva que los del lado
derecho, lo que explicaria que el dolor referido proyec-
tado sobre los dermatomas correspondientes a los seg-
mentos afectados sea mds intenso en el lado izquierdo.

2.5.2. Inervacion parasimpdtica

Las fibras preganglionares eferentes, que estdn
contenidas en el nervio vago, nacen en el nicleo mo-
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tor dorsal del vago, en la regién cervical de la médu-
la espinal, y viajan por los nervios vagos bilateral-
mente para terminar haciendo sinapsis en los gan-
glios extrinsecos terminales del plexo cardiaco o en
los ganglios subepicardicos.

Los nervios cardiacos simpdticos y los vagos, jun-
to con sus fibras aferentes asociadas, convergen en el
plexo cardiaco, que se encuentra en la adventicia de
la pared anterior y de la posterior del tronco pulmo-
nar en su bifurcacién y abarca a los siguientes plexos
subsidiarios: plexos pulmonares izquierdo y derecho;
plexo atrial izquierdo y derecho; plexos coronarios
izquierdo y derecho; y plexo del arco adrtico.

2.6. Inervacion del pericardio

El pericardio seroso (formado por una sola capa de
células mesoteliales) se inerva por ramas de los plexos
subsidiarios del plexo cardiaco, que tienen fibras sim-
péticas, parasimpdticas y aferentes. El pericardio pa-
rietal se inerva por fibras sensitivas que viajan en su
mayoria por los nervios frénicos, aunque también por
los nervios intercostales. También recibe fibras simpa-
ticas y parasimpdticas del plexo cardiaco.

2.7. Inervacion de la aorta

Las aferencias sensitivas de la aorta ascendente pa-
san por los tres ganglios cervicales derechos, mientras
que las del primer tercio de la aorta descendente se in-
tegran en los izquierdos. El resto de las aferencias de
la aorta tordcica descendente se integran bilateralmen-
te en los cinco primeros segmentos tordcicos (3,4). La
aorta tordcica descendente se inerva con fibras de los
ganglios simpdticos T4 y TS5 y por los nervios esplac-
nicos mayores o sus ramas (2,4,5).

3. DIAGNOSTICO
3.1. Anamnesis

Como en esta revision tratamos del dolor tordcico
crénico, no consideraremos las situaciones agudas
urgentes en las que lo mads importante serd descartar
patologia cardiovascular como la cardiopatia isqué-
mica, la diseccion adrtica o la pericarditis.

En muchas ocasiones el diagnostico resulta sencillo
s6lo con la historia clinica bien dirigida y realizada de
forma sosegada, analizando ademds la personalidad
del paciente, su contexto familiar, social y laboral (4).

Otras veces resulta muy dificil diagnosticar la causa,
ya que un gran nimero de patologias puede producir
el mismo dolor debido a que las aferencias del cora-
z6n, aorta, es6fago, pulmones y regioén superior de la
pared tordcica comparten una misma via en la médula
espinal, y a que el dolor visceral tiene cualidades muy
parecidas independientemente del érgano enfermo (2).
Esto implica que la localizacidn, el 4rea tipica de do-
lor referido o la cualidad del dolor no son suficientes
para el diagndstico, y es necesario profundizar en fac-
tores como la forma y rapidez de inicio, irradiacion,
intensidad, existencia de caracteristicas neuropdticas,
y temporales (dolor continuo, intermitente o episodi-
co, relacién con las horas del dia, comidas, posturas,
ejercicio, etc.). Es muy importante preguntar por las
circunstancias que agravan, alivian o no tienen efecto
en el dolor, asi como los sintomas asociados: la disnea
con palpitaciones, tos y expectoracion o hemoptisis,
apuntan a una enfermedad pulmonar; la disfagia con
odinofagia sugiere una enfermedad esofdgica; las ndu-
seas, vomitos, diarrea, distensiéon abdominal y dolor
abdominal, orientan a una patologia gastrointestinal.
El dolor retroesternal que se irradia a la mandibula y/o
a miembro superior izquierdo sugiere isquemia mio-
cardica, mientras que el irradiado a la espalda es mds
tipico de patologia esofdgica.

Los antecedentes traumaticos, asi como la varia-
cién del dolor con la postura o la palpacién, pueden
orientar hacia una patologia de la pared tordcica o ver-
tebral, no visceral. El dolor localizado a un lado del
térax puede indicar lesién muscular, sindrome miofas-
cial, fracturas o tumores costales, pleuritis, neumonia,
infarto o empiema. El localizado en regién precordial
puede indicar patologia esternal como fracturas o con-
dritis, sindromes miofasciales, fractura de esterndn,
mediastinitis, tumor mediastinico, esofagitis, tumor
esofdgico, tumores del drbol traqueobronquial, altera-
ciones de la motilidad esofdgica, reflujo gastroesofa-
gico y angor coronario. El dolor en la parte posterior
del térax suele deberse a trastornos musculoesqueléti-
cos posturales, patologia vertebral como osteoporosis,
aplastamientos, sindromes facetarios, hernias discales,
fracturas vertebrales o costales, tumores u osteomieli-
tis, o bien a patologia muscular como los sindromes
miofasciales de la musculatura paravertebral y de la
cintura escapular. El dolor radicular sobre una regién
previamente afectada por herpes zdster sugiere una
neuralgia postherpética.

3.2. Exploracion fisica

La exploracién fisica en el paciente con dolor to-
rdcico crénico es sumamente importante porque en
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muchos casos nos dard, junto con la anamnesis, el
diagnéstico de la dolencia o al menos nos orientara
sobre si se trata de patologia visceral o patologia de
la pared tordcica. La exploracién debe incluir la ob-
servacion de las posturas andémalas, prominencias,
relacion entre las escdpulas, color y temperatura de
la piel y existencia de exantemas. La auscultacién
anormal apunta a una patologia pulmonar, pleural o
cardiaca. La palpacién dolorosa localizada de la pa-
red tordcica puede poner en evidencia la existencia
de contracturas musculares, fracturas o tumoraciones
costales, puntos gatillo de sindromes miofasciales de
la musculatura costal, o mds raramente periostitis,
neurofibromas, o mieloma (2). La palpacién dolorosa
de las articulaciones costocondrales sugiere costo-
condritis (sindrome de Tietze), y la palpacién y ma-
niobra del “gancho” en la arcada costal puede indicar
un sindrome de costilla deslizante (6).

4. DOLOR CRONICO DE ORIGEN PARIETAL
NO NEOPLASICO

La patologia dolorosa crénica de la pared tordcica
abarca un gran nimero de entidades que pueden afec-
tar estructuras 6seas (vértebras y costillas), ligamento-
sas, cartilaginosas (uniones costoesternales y condro-
costales), musculares, articulares, nerviosas y
dérmicas a este nivel. Las alteraciones que se produz-
can en los seis primeros segmentos o raices o nervios
intercostales, podrdn producir dolor tordcico, mientras
que los seis siguientes podrdn provocar dolor en la re-
gion mads inferior del térax, abdomen y region lumbar.

4.1. Dolor musculoesquelético

Al dolor tordcico de origen musculoesquelético se
le considera el responsable de al menos el 10% del do-
lor tordcico de origen no cardiaco. Existe una larga
lista de entidades responsables de dolor a este nivel
(Tabla IT). Nos referiremos a las mas frecuentes (6).

4.1.1. Dolor cronico de origen vertebral

La etiopatogenia de las enfermedades de la colum-
na dorsal es similar a la de las regiones lumbar y cer-
vical, con algunas particularidades (7). Pueden ser
causas de dolor las siguientes estructuras:

1. Discos intervertebrales: la percepcion del dolor
parece relacionarse con la localizacién anatémica del

TABLA II. DOLOR CRONICO DE ORIGEN PARIE-
TAL MUSCULOESQUELETICO

Sindromes locales

Dolor vertebral
Sindrome del compartimento anterior
Sindrome del compartimento posterior
Sindrome del compartimento medio

Dolor de la pared anterior del térax
Costocondritis
Sindrome de Tietze
Sindrome esternoclavicular
Artritis del manubrio esternal
Sindrome de costilla deslizante
Sindrome del xifoides doloroso
Sindromes miofasciales

Dolor muscular traumdtico y mialgia por sobreesfuer-

70
Precordial catch syndrome
Mialgia epidémica

Sindromes sistémicos
Fibromialgia
Artritis reumatoide
Oseoartritis
Artropatias por cristales: gota y pseudogota
Psicogénico

(Modificado de Disla E, et al. Costochondritis. A prospective
analysis in an emergency department setting. Arch Intern Med
1994; 154).

desgarro anular. Las roturas en la parte anterior pue-
den producir dolor referido a estructuras extraespina-
les como las costillas, pared toracica, esternén o es-
tructuras viscerales dentro del térax o parte superior
del abdomen. Los desgarros laterales suelen producir
dolor radicular en la zona correspondiente. Las rotu-
ras posteriores producen dolor dorsal local o difuso.

2. Articulacion costovertebral: se han descrito ca-
sos de dolor pseudovisceral causados por esta articu-
lacién retrospectivamente y tras bloqueos anestési-
cos en 28 casos (8). El dolor en estos casos se referia
al térax, abdomen, costados y regién paraespinal.

3. Articulacion costotransversa: no se ha documen-
tado suficientemente como origen de dolor toracico.

4. Articulaciones interapofisarias tordcicas: pue-
den ser origen de dolor toracico, y se han elaborado
mapas de dreas de dolor referido con la estimulacién
dolorosa de las distintas articulaciones. Estas areas
se superponen unas con otras. Los bloqueos de la ar-
ticulaciéon con anestésicos locales son eficaces ali-
viando el dolor (9,10). Puede realizarse la denerva-
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cién con radiofrecuencia del ramo medial del ramo
posterior, que es el que inerva a dos articulaciones
adyacentes (7).

5. Raices nerviosas tordcicas: las raices nerviosas
son una fuente potencial de dolor. Su afectacién pro-
voca dolor radicular siguiendo su curso por debajo
de la costilla. El dolor radicular puede ser debido a
herniaciones discales toracicas, secuelas de artrosis,
fracturas por compresion y escoliosis.

6. Elementos oseos tordcicos: fracturas, tanto
traumadticas como patoldgicas o por osteoporosis.

7. Sistema simpdtico tordcico: tedricamente su le-
sién podria producir cuadros de dolor mantenido por
el simpdtico como el SDRC en la regién toracica.
Los comentarios en la literatura son referentes a la
simpatectomia tordcica terapéutica. Se han descrito
casos de compresion de troncos simpdticos por tumo-
res, aneurismas, abscesos y osteofitos, produciendo
sintomas deficitarios simpdticos segin el grado de
compresion, pero no sindromes dolorosos (11).

4.1.2. Dolor condrocostal

La costocondritis, definida por dolor en las articula-
ciones condroesternales o costocondrales, es la entidad
mads frecuente del llamado sindrome de dolor en la pa-
red tordcica anterior. La importancia del sindrome ra-
dica en que a menudo simula al dolor por isquemia co-
ronaria, o se asocia al mismo, motivo por el que es
esencial hacer el diagndstico diferencial. La etiologia
es desconocida en muchos enfermos, y a veces se pue-
den identificar posibles desencadenantes como trauma-
tismos en la pared tordcica anterior por accidentes de
automovil, tos crénica en pacientes con bronquitis cro-
nica, exceso de uso de la extremidad superior (enfer-
medad del limpiador de cristales), esternotomia media
en pacientes sometidos a cirugia cardiaca, o inflama-
ciones inespecificas de las articulaciones costoesterna-
les (4). Afecta con més frecuencia a mujeres (75%) por
encima de los 40 afos, pero también es una patologia
de la infancia y adolescencia (6).

Se caracteriza por dolor en la pared anterior del
térax que se irradia ampliamente por la region prees-
ternal y a veces a la espalda y abdomen, de caracter
sordo y continuo. La palpacién de las articulaciones
afectadas provoca dolor agudo y reproduce la irra-
diacién. La presién firme sobre el esternon y sobre
las uniones paraesternales izquierda y derecha, los
espacios intercostales, las costillas, la regién infra-
mamaria, y sobre el muisculo pectoral, reproduce el
dolor. En el 90% de los pacientes estdn afectadas va-
rias articulaciones. Cuando la sintomatologia se en-

cuentra en el 2° y 3« cartilagos intercostales, se habla
del sindrome de Tietze. Los cartilagos afectados con
mayor frecuencia en la costocondritis son del 2° al
5°, y no suele producirse inflamacién de los mismos,
al contrario que en el sindrome de Tietze. Cuando
afecta a los cartilagos inferiores, el dolor puede refe-
rirse a la parte superior del abdomen y confundirlo
con un cuadro abdominal. Es mds frecuente en la re-
gién paraesternal izquierda, seguida de la regién in-
framamaria, los musculos pectorales izquierdos y el
esternon. Un 12% presenta sintomas respiratorios,
frente a un 85% en el sindrome de Tietze. EI dolor se
caracteriza por una fase aguda, que hace que con fre-
cuencia sea diagnosticado en la sala de urgencias, y
una fase cronica que puede durar meses. Se han des-
crito casos agudos en el postparto y por causas infec-
ciosas (12). La mayoria de los casos se solucionan
espontidneamente en un afo (6).

El diagndstico se basa en la anamnesis y en la ex-
ploracion. Los bloqueos anestésicos, tanto en los pun-
tos dolorosos como de los nervios intercostales a nivel
de la linea axilar posterior, son ttiles para distinguirlo
de un cuadro de angor coronario: el bloqueo intercos-
tal elimina cualquier dolor originado en la pared tora-
cica, mientras que no tiene efecto en el dolor cardiaco,
debido a los distintos aferentes nociceptivos (ver mas
arriba). También es ttil la realizaciéon de exploracio-
nes cardiolégicas como la ecocardiografia o la cinean-
giograffa con radionuclidos para investigar la existen-
cia de alteraciones regionales en la movilidad cardiaca
o en la fraccién de eyeccidn, que invariablemente ocu-
rren en los pacientes con angina coronaria y estdn au-
sentes en la costocondritis. La costocondritis se mues-
tra en la TAC como hinchazén de tejido blando junto
con fragmentacion y destruccién cartilaginosa subya-
cente (13,14). La escintigrafia dsea ayuda a localizar y
delimitar las lesiones (15).

El tratamiento en la fase aguda consiste en la utili-
zacion de calor seco en infiltraciones locales con
anestésico. Para ello se usa bupivacaina al 0,5% con
vasoconstrictor, o ropivacaina al 0,75-1%, 2-3 ml
mas 10 mg de aceténido de triamcinolona u otro cor-
ticoide de depdsito, por cada articulacion. Se pueden
realizar bloqueos intercostales con bupivacaina al
0,25% con vasoconstrictor en varios espacios a nivel
axilar posterior. La adrenalina permite una absorcién
sistémica mds lenta (es el bloqueo regional en el que
con mayor rapidez se produce dicha absorcién) y au-
mentar la dosis mdxima. No se deberian usar anesté-
sicos locales con epinefrina en pacientes con dolor
neuropdtico asociado porque pueden provocar crisis
de pénico o crisis dolorosas. Se pueden repetir las in-
filtraciones y los bloqueos cada 2-3 dias durante la



DOLOR TORACICO CRONICO

443

fase aguda. Es muy importante tranquilizar al pa-
ciente y explicarle que se trata de una enfermedad
benigna sin relacién con patologia orgdnica cardiaca.
Con esta medida pueden mejorar de forma dramética
muchos pacientes que presentan un cuadro de ansie-
dad crénico por la creencia de que el dolor se debe a
crisis de angor coronario con riesgo de muerte inmi-
nente (2). En la fase cronica se pueden utilizar los
AINE, opioides y otras modalidades fisicas como el
TENS.

4.1.3. Sindrome de Tietze

Como se ha mencionado antes, se trata de una cos-
tocondritis aislada del segundo espacio intercostal en
el 60% de los casos, y asociado al tercero en el 40%.
Se produce una reaccion inflamatoria del cartilago
costal con una hinchazén a menudo visible en la ex-
ploracién, que puede crecer hasta ocupar los espa-
cios intercostales adyacentes. No se produce supura-
cién y es de cardcter autolimitado. Se da con mayor
frecuencia en la segunda y tercera décadas de la vi-
da. La etiologia es desconocida pero con frecuencia
es precedida de manifestaciones reumadticas y se aso-
cia, igual que la costocondritis, a tos crénica, traba-
jos manuales duros y malnutricién. La clinica es si-
milar y el dolor sigue un curso de exacerbaciones y
remisiones que suele durar algunas semanas y, mis
infrecuentemente, meses. La hinchazén puede persis-
tir afios. La radiologia convencional no es util pero
los cortes tomogréaficos pueden mostrar las lesiones.
En la gammagrafia 6sea se aprecia un aumento de
captacion en la articulacidon costocondral afectada,
que también ocurre en la costocondritis. Los tests de
laboratorio también son inespecificos.

4.1.4. Sindrome esternoclavicular

También denominado hiperostosis esternoclavicu-
lar (sindrome SAPHO), es un grupo de enfermedades
inflamatorias crénicas que suele manifestarse como
inflamacién de claviculas, regién esternoclavicular,
primeras costillas de forma bilateral y a veces la arti-
culacion sacroiliaca, articulaciones periféricas (16) y
columna vertebral. Puede presentarse de forma agu-
da con dolor de cuello, hombro, brazo o térax con ni-
veles altos de marcadores de la inflamaci6n. Tam-
bién puede manifestarse de forma crénica con
periodos de reagudizaciones y remisiones. Se carac-
teriza por artritis erosiva o no erosiva, hiperostosis y
lesiones osificantes en las inserciones tendinosas y

ligamentosas. En el 20-60% de los casos se asocia a
lesiones dérmicas como acné fulminas, acné conglo-
bata, pustulosis palmoplantar y psoriasis (17-19).

La gammagrafia y la TAC son sensibles en los pri-
meros estadios, mientras que las anomalias en la ra-
diologia convencional no aparecen hasta pasados va-
rios afios. Problamente la exploracién mads util para
diagnosticar la extension e intensidad de la enferme-
dad sea la gammagrafia dsea. La TAC y la RMN pue-
den ayudar en el diagndstico temprano de las erosio-
nes y diferenciarlo de la osteomielitis y tumores
o0seos. Debe sospecharse la enfermedad en pacientes
con dolor crénico del hombro, cuello y pared ante-
rior del térax. Es tipico el dolor de la articulacién al
encogerse de hombros, y la hinchazén y dolorimien-
to a la palpacién de la misma.

En cuanto al tratamiento, no existen ensayos clini-
cos controlados, pero parece que son ttiles los AINE
y los corticoides. También se han utilizado corticoi-
des, antibidticos, calcitonina y pamidronato. En los
pacientes que no responden al tratamiento conserva-
dor, puede considerarse la radioterapia o la cirugia.
Esta consiste en la extirpacién parcial o total de la
masa osificada y el extremo medial de la clavicula
y/o la primera costilla (17). La enfermedad tiene un
prondstico favorable a largo plazo, sin complicacio-
nes graves o incapacitantes (20).

4.1.5. Sindrome de costilla deslizante

Se trata de un sindrome doloroso causado por un
aumento de la movilidad de los cartilagos costales de
la octava, novena o décima costilla. Se piensa que es
debido a la debilidad o rotura del tejido fibroso que
une la porcién anterior de una de estas costillas a la
adyacente. Un traumatismo puede provocar la sepa-
racién de los cartilagos costales, haciendo que los
extremos cartilaginosos se curven hacia arriba per-
mitiendo asi que una costilla roce con otra con la res-
piraciéon u otros movimientos tordcicos, irritando el
nervio intercostal correspondiente y provocando do-
lor referido al abdomen o pared tordcica anterior, ge-
neralmente al margen costal (21,22). Puede ocurrir
tras un traumatismo, aunque en muchas ocasiones no
existe ninglin antecedente violento. Con frecuencia
estos pacientes son sometidos a exhaustivas pruebas
diagnésticas al confundirse su cuadro clinico con al-
teraciones intraabdominales (23). El sindrome es
mds frecuente en adultos de mediana edad, pero tam-
bién se ha descrito en nifios. A diferencia de la costo-
condritis, la palpacién superficial puede no ser dolo-
rosa (24). La maniobra del “gancho” es la prueba
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patognomoénica. Consiste en colocar dos dedos del
examinador por debajo y por dentro del margen cos-
tal doloroso y empujar en direccién anterior. Esto
provoca un “clic” caracteristico y exacerba el dolor
(25). La infiltracién con anestésicos locales del pun-
to doloroso hace que esta maniobra no sea dolorosa.
El tratamiento conservador consiste en AINE, reposo
relativo durante unos dias junto con la tranquiliza-
cion del paciente alejando el temor de que se trate de
una enfermedad grave. Las infiltraciones con anesté-
sico local y corticoides de forma seriada proporcio-
nan alivio temporal del dolor. En los casos mds re-
beldes puede estudiarse la posibilidad de 1la
extirpacion quirdrgica del cartilago afectado (26).

4.1.6. Sindromes miofasciales

El dolor tordcico crénico causado por alteraciones
musculares es muy frecuente. Los musculos afectados
con mayor frecuencia son, en la region dorsal, los
musculos paravertebrales (musculos espinotoracicos,
dorsal largo del térax e iliocostal tordcico) y en la pa-
red posterolateral los musculos lateroposteriores
(musculos serrato anterior, infraespinoso, elevador
corto de las costillas, intercostales y subcostales).
Los musculos de la pared anterior se afectan con me-
nor frecuencia (pectoral mayor e intercostales) (4). Se
ha descrito dolor tordcico referido por sindrome mio-
fascial de los musculos masticatorios y posturales del
cuello en el sindrome de la articulacién temporoman-
dibular (27). El dolor miofascial aparece de forma
gradual, pero a veces se manifiesta con episodios
agudos que pueden ser confundidos con dolor corona-
rio. Por eso es importante identificarlo para ahorrar
exploraciones que son innecesarias y aumentan el ni-
vel de la angustia del paciente. El tratamiento del sin-
drome miofascial reside en los AINE, calor local, re-
lajantes musculares, TENS, bloqueos de puntos
gatillo con anestésico local e infiltraciones con toxina
botulinica si estos son eficaces.

4.1.7. Precordial catch syndrome

Entidad benigna de etiologia incierta, caracterizada
por dolor brusco, breve, bien localizado, no irradiado,
no relacionado con el ejercicio, que aumenta con la
inspiracion. Es frecuente en nifios y adolescentes aun-
que infradiagnosticado. Los episodios duran varios
minutos y se resuelven espontdneamente. Carece de
tratamiento especifico y la frecuencia de los episodios
suele disminuir durante la adolescencia.

4.2. Dolor neuropatico

Los sindromes dolorosos producidos por la lesion
del sistema nervioso central (médula espinal) o peri-
férico en cualquier punto de su trayecto de distribu-
ci6én por el térax son los mismos que pueden ocurrir
en cualquier otro territorio del organismo. En el t6-
rax, las lesiones pueden ocurrir en la médula espinal
(mielopatia), en las raices de los nervios espinales
tordcicos (radiculopatia), en los nervios espinales
(neuropatia), en los nervios intercostales (neuralgia
intercostal) y en las ramas periféricas de los nervios
espinales (neuropatia periférica). Se ha descrito la
radiculopatia diabética tordcica con dolor referido
abdominal (28) (Tabla III).

TABLA III. DOLOR TORACICO CRONICO PARIETAL
DE ORIGEN NEUROPATICO

Patologia de la médula espinal

1. Intrinseca: tumores primarios o metastasicos, sirin-
gomielia, lesiones traumadticas o isquémicas, escle-
rosis multiple

2. Extrinseca compresiva: tumores extramedulares,
patologia vertebral, abscesos, hematomas o arac-
noiditis adhesiva

Patologia de las raices nerviosas: radiculopatias

1. Infecciosa o postinfecciosas

2. Neuralgia post-herpética, sifilis (tabes dorsal), tu-
berculosis

3. Compresivas: hernias discales, estenosis de canal,
espondiloartrosis, fractura vertebral, enf. de Paget,
absceso o tumor vertebral

Patologia de los nervios intercostales: neuralgia in-

tercostal

1. Infecciosa o postinfecciosa

2. Compresién por tumores o fracturas

3. Postraumatica: por traumatismo externo

4. Postquirdrgicas: sindrome post-mastectomia y sin-
drome postoracotomia

Una de las neuropatias mas frecuente es la neural-
gia post-herpética. También son comunes las produ-
cidas por lesiones vertebrales, fracturas costales y
las postquirdrgicas (sindrome post-toracotomia y
postmastectomia). El cancer puede producir este tipo
de dolor por compresioén directa (como en el sindro-
me de Pancoast), o por metdstasis vertebrales o cos-
tales (sindrome costopleural) (4).
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Todos las manifestaciones clinicas tipicas del do-
lor neuropdtico pueden encontrarse en estos sindro-
mes, dependiendo de la localizacién. Puede haber
alodinia e hiperestesia en las zonas periféricas a la
lesién y anestesia y disestesia en las zonas distales.
También puede haber hiperalgesia e hiperpatia en el
dermatoma correspondiente, asi como descargas lan-
cinantes en el territorio de distribucién, que aumen-
tan con los movimientos de la caja tordcica en el
caso de la neuralgia segmentaria. Debido al solapa-
miento de las areas de inervacidn, a veces es dificil
identificar un drea de hipoestesia en el territorio
afectado. El déficit neuroldgico suele ser minimo en
el caso de las neuropatias intercostales debido a este
mismo motivo.

4.2.1. Neuralgia post-herpética

La neuralgia post-herpética es un sindrome de do-
lor neuropdtico que aparece tras la curacién de un
herpes zdéster agudo y en la misma distribucién que
este. Tradicionalmente se ha considerado que existe
el sindrome cuando el dolor persiste mas de 3-6 me-
ses, aunque para algunos autores es suficiente con
4-6 semanas de dolor tras desaparecer la erupcion
vesiculosa (29). La neuralgia post-herpética se pre-
senta en menos de un 10% de los pacientes jovenes,
en un 47% en los de 60 afos, y hasta en un 80% en
los mayores de 80 afios que sufren una infeccién her-
pética aguda (30). Se localiza con mayor frecuencia
en la regién trigeminal que en la tordcica. En esta si-
gue un patréon metamérico, afectdndose mds la region
del nervio proximal a la médula espinal.

Los sintomas incluyen: dolor sordo constante, do-
lor espontdneo lancinante de caracteristicas eléctri-
cas de corta duracién y alodinia (85%). Aunque tien-
de a mejorar la clinica con los afios, la neuralgia
post-herpética puede ser muy invalidante y tener un
gran impacto en la calidad de vida del paciente.

El tratamiento con analgésicos convencionales sue-
le ser ineficaz. Los tnicos farmacos que se han de-
mostrado eficaces en algunos estudios controlados son
los antidepresivos triciclicos (31), la gabapentina (32-
34) y la pregabalina. En un estudio la gabapentina
mostré similar eficacia con dosis de 1.800 mg.d"' y de
2.400 mg.d', con menos contraindicaciones en los pa-
cientes de edad avanzada que los triciclicos, y con po-
cos efectos secundarios, principalmente somnolencia.
El incremento de la dosis se realizaba a razén de 300
mg.d" hasta llegar a 1.800 mg.d" a la semana de trata-
miento (33). La pregabalina se ha mostrado eficaz en
dosis progresivas hasta 600 mg.d "', siendo sus efectos

secundarios mds frecuentes, mareos, vértigos, edema
periférico, aumento de peso y somnolencia (35,36).
Los opioides pueden ser eficaces, pero sélo hay un es-
tudio en el que la oxicodona era superior al placebo.
La capsaicina topica es eficaz, especialmente cuando
el sintoma predominante es la alodinia. Recientemen-
te se han introducido los parches de lidocaina, que pa-
recen ser eficaces (37,38). Se han utilizado otros far-
macos tales como los antagonistas de los receptores
NMDA, benzodiacepinas, bloqueos nerviosos simpa-
ticos y antivirales, con escasos resultados (33). Un es-
tudio doble ciego controlado con placebo ha encontra-
do eficaz la infusién de magnesio, que actia
bloqueando los receptores NMDA (39). Se ha utiliza-
do la iontoforesis para administrar vincaalcaloides
(vincristina), esteroides con anestésicos locales e in-
dometacina, con resultados varios (40).

Los pacientes refractarios pueden ser subsidiarios
de un tratamiento invasivo con estimulaciéon de los
cordones posteriores de la médula con electrodos
epidurales, tratamiento con el que se han comunica-
do buenos resultados en el 82% de los pacientes (41),
o con infusién espinal de opioides.

5. DOLOR CRONICO DE ORIGEN VISCERAL
5.1. Dolor pulmonar

El tejido pulmonar es insensible a estimulos noci-
vos, excepto en condiciones especiales fisiopatoldgi-
cas. Estas se pueden dar cuando algun trastorno, co-
mo por ejemplo el edema, produce alteraciones
mecdnicas en el tejido pulmonar, estimulando a los
receptores J del espacio intersticial junto a los capi-
lares o bien a los receptores del estrato epitelial del
pulmén y vias aéreas. Ademds, otros procesos pue-
den extenderse a la pleura produciendo dolor pleuri-
tico.

Obviando las enfermedades que producen dolor
agudo, como las infecciones (neumonia, absceso pul-
monar), embolismo pulmonar, pleuritis, derrame
pleural y neumotérax, nos referiremos a dos cuadros
que pueden presentar dolor crénico, aunque no sea el
sintoma mds importante.

5.1.1. Bronquiectasias

Los pacientes con bronquiectasias pueden ser
asintomdticos, pero lo mds frecuente es que tengan
sintomas como tos crénica y expectoracién, y que es-
tos se agraven con el tiempo a medida que tienen
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episodios infecciosos agudos intercurrentes. Son fre-
cuentes las neumonias y la hemoptisis. Muchos pa-
cientes no tienen dolor, pero cuando estd presente
ocasiona importantes molestias, especialmente en los
pacientes afectos de bronquiectasias reumadticas, sin-
drome en el que se asocian a artrosis. Estos pacientes
sufren dolor moderado en las extremidades superio-
res y en el térax, que se acompana de hiperalgesia
superficial y profunda, mal localizadas (2).

5.1.2. Hipertension pulmonar

La hipertensiéon pulmonar aguda es frecuente que
curse con un dolor retroesternal intenso que, a dife-
rencia del dolor anginoso, no suele irradiarse. Por el
contrario, la hipertension pulmonar que se desarrolla
progresivamente en el seno de una enfermedad sisté-
mica o la hipertensién pulmonar primaria no suelen
acompafnarse de dolor, aunque pueden desarrollar
una forma de angina de esfuerzo asociada a isquemia
del ventriculo derecho que tiene una frecuencia del
50-60% (42). Sus sintomas mas frecuentes son la dis-
nea de esfuerzo y la fatiga. La enfermedad es progre-
siva y el tratamiento del dolor en estos pacientes
puede realizarse con AINE solos o asociados a opioi-
des débiles como codeina o tramadol.

5.2. Dolor esofagico

El dolor producido en el es6fago puede remedar al
dolor de la angina de pecho. Es tipicamente un dolor
visceral, mal localizado, acompafiado de cortejo ve-
getativo, y con frecuencia referido a otros érganos.
Hay dos patologias que producen dolor tordcico de
caracteristicas similares al dolor anginoso. Son la en-
fermedad por reflujo gastroesofagico y el espasmo
esofdgico difuso. A ellas nos volveremos a referir al
hablar del “dolor tordcico de origen no cardiaco”
(ver mas adelante).

5.2.1. Enfermedad por reflujo gastroesofdgico
(ERGE)

Es la causa mds frecuente de dolor tordcico no
cardiaco. Los pacientes lo describen como una sensa-
cién quemante o escozor retroesternal entre el xifoi-
des y la escotadura supraesternal. El diagndstico
puede sospecharse por la asociacion de los sintomas
con las comidas, la postura, y por el alivio al eructar
o al ingerir antidcidos. El tratamiento consiste en

modificaciones dietéticas, supresioén del tabaco, anti
H,, antidcidos o inhibidores de la bomba de protones.

5.2.2. Espasmo esofdgico difuso

El espasmo esofdgico difuso es una enfermedad
neuromuscular del es6gago que se caracteriza por do-
lor tordcico y dificultad para tragar. La ingestion de li-
quidos frios o comida sélida provoca contracciones
intensas y desordenadas del es6fago. El estrés y la an-
siedad también son factores precipitantes. El dolor
asociado al espasmo se manifiesta como sensacién de
presion variable en intensidad, desde una leve cons-
triccidn hasta una presion muy intensa acompafnada de
cortejo vegetativo y sensacion de muerte. Es de locali-
zacion retroesternal aunque a veces puede sentirse en
el cuello o en epigastrio solamente. Es tipica la irra-
diacion a la espalda, y también a mandibula, dentadu-
ra y hombro. Ocasionalmente puede irradiarse al bra-
zo izquierdo o ambos brazos. Todo esto, afiadido a que
los factores que lo agravan o lo alivian son muy pare-
cidos a los del angor coronario, contribuyen en gran
medida a la dificultad de diagnéstico diferencial con
este. Por ejemplo, en el 50% de los pacientes el dolor
se agrava con el ejercicio, y en muchos se alivia con
nitroglicerina. La prueba diagnéstica mds utilizada es
la manometria intraluminal y los mejores resultados
se obtienen cuando se realiza inmediatamente después
de que se ha descartado isquemia miocdrdica. Tam-
bién se realizan pruebas de provocacién con distintas
sustancias (43).

5.3. Dolor cardiaco

La maxima preocupacién del clinico que trata a un
paciente con dolor tordcico es saber si se trata de una
enfermedad cardiaca, especialmente cardiopatia is-
quémica. Otras enfermedades cardiacas, como la este-
nosis o insuficiencia adrtica y la miocardiopatia hiper-
tréfica, pueden ser responsables de dolor por isquemia
coronaria. Ademds, también puede estar presente el
dolor tordcico en otro tipo de valvulopatias y en la pe-
ricarditis, asi como en otras enfermedades toracicas
que con frecuencia remedan el dolor cardiaco, tales
como: diseccion adrtica, aneurismas, embolismo pul-
monar, infarto pulmonar, neumonia, cdncer, pleuritis,
alteraciones de la motilidad esofdgica y esofagitis (2).
Por ello, la sintomatologia dolorosa de cada una de es-
tas entidades puede ser parecida.

El dolor anginoso tiene caracteristicas viscerales:
es vago en un principio, difuso, mal localizado y refe-
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rido a estructuras anatémicas variadas. Suele descri-
birse como opresion precordial que puede irradiarse a
miembros superiores, mds frecuente el izquierdo. Pue-
de haber dolor en cuello o en mandibula o bien en
hombro, muifieca, codo o antebrazo como tnicos sinto-
mas o asociados a la opresioén precordial. Suele haber
hiperalgesia en el dermatoma correspondientes a los
segmentos T1 a T4. Al contrario que en el dolor agu-
do, no suele acompaiiarse de cortejo vegetativo, ansie-
dad ni sensacién de gravedad. Se desencadena con el
ejercicio y cede con el reposo o la ingesta de nitritos.

No todo dolor isquémico refleja un mismo proce-
so, debiendo distinguirse entre los cuadros agudos,
que precisan actuacién urgente, y 1los cronicos, en los
que el dolor es una manifestacion mds entre una gran
variedad de otros sintomas que indican la existencia
de un déficit del riego sanguineo mantenido en el
tiempo. Clinicamente, el dolor isquémico puede pre-
sentarse en forma de cuadros episddicos o recurren-
tes. El episodio Unico y aislado es caracteristico de la
isquemia aguda, mientras que el recurrente es la ma-
nifestacion de un problema crénico, que es al que
nos vamos a referir a partir de ahora.

5.3.1. Angina de pecho refractaria

Hasta la fecha, la mayoria de los pacientes con en-
fermedad isquémica coronaria pueden ser tratados
adecuadamente con medicacidén y procedimientos de
revascularizacién. Los farmacos antianginosos tales
como los betabloqueantes, los antagonistas del calcio
y los nitratos de accion prolongada, reducen la de-
manda miocdardica de oxigeno o aumentan su aporte
al miocardio mediante la vasodilatacién y, por tanto,
tienen efectos antiisquémicos. La angioplastia
transluminal percutdnea o el by-pass aorto-coronario
aumentan el aporte de oxigeno al corazén. Aunque
estos tratamientos han aumentado la expectativa de
vida de los enfermos coronarios, existe un grupo de
pacientes en los que ya se han agotado todos los tra-
tamientos farmacoldgicos y no son ya candidatos a
revascularizacién y permanecen con angina de mini-
mo esfuerzo o, incluso, de reposo; este es el grupo de
pacientes con angina crdnica refractaria (44,45).

La angina refractaria puede presentarse en el con-
texto de una angina estable o instable, y sélo muy ex-
cepcionalmente en el sindrome X o en la angina vaso-
espdstica. Los pacientes suelen ser varones de edad no
muy avanzada (63 afios de media), con una cardiopa-
tia isquémica de larga evolucién, angina muy severa,
con una alta incidencia de IAM y/o cirugia coronaria
previa, una afectacion extensa del drbol arterial coro-

nario y una prevalencia importante de disfuncién ven-
tricular izquierda sistélica, asi como niveles elevados
de fibrindgeno (45,46).

Tratamiento

Hasta la fecha, se han probado distintas modalida-
des terapéuticas en un intento de mejorar la calidad
de vida de estos pacientes:

—Medicaciones adicionales a las convencionales:
la administracién intravenosa de amiodarona y la tera-
pia quelante con EDTA no han demostrado eficacia
(47,48). Se han empleado también opioides y uroqui-
nasa (intermitente), que tiene un coste elevado. Otro
tratamiento utilizado es la administracion intratecal de
opioides y anestésicos locales en bomba de infusidn
continua, que no estdn exentos de efectos secundarios.

—Terapias destructivas tales como la revasculari-
zacion transmiocdrdica con ldser: consiste en perfo-
rar el miocardio con un rayo ldser de forma percutd-
nea, labrando canales con la esperanza de mejorar el
flujo miocardico. Esta técnica mejora el dolor, pero
no se ha demostrado que efectivamente mejore el
flujo, ya que los canales no permanecen abiertos
(49), ni que produzca revascularizacién. Tampoco
parece que el efecto se deba a una denervacién (50).
Ademads la mortalidad es del 5-10%, lo que impide su
uso generalizado (51). La otra técnica utilizada es la
simpatectomia por videotoracoscopia, que es eficaz,
aunque tiene efectos secundarios (52).

—Tratamiento con factor de crecimiento endote-
lial vascular, induciendo angiogénesis. Este trata-
miento es prometedor, pero atin se desconocen mu-
chos aspectos sobre su seguridad, ya que el vehiculo
para liberar el factor es un virus modificado genéti-
camente (53).

—Neuromodulacion con estimulacion eléctrica
transcutdnea (TENS) o con estimulacion de los cor-
dones posteriores de la médula mediante electrodos
epidurales (EEM). Nos referiremos a esta tltima.

e Electroestimulacion de la médula espinal (EEM).
A principios de los 80, Mannheimer y cols. comenza-
ron el tratamiento de la angina con neuroestimulacion,
primero con TENS y luego con electrodos epidurales
implantados. Desde la publicacion en 1987 del primer
estudio especifico de este tratamiento para la angina
con resultados satisfactorios, se ha ido desarrollando
la técnica venciendo el escepticismo inicial. En los
noventa muchos autores han recomendado la EEM co-
mo un tratamiento adicional efectivo en los pacientes
con angina refractaria crénica. Algunos autores la re-
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comiendan incluso como una alternativa a la cirugia
de by-pass coronario en pacientes seleccionados (54).
Los mecanismos de accién no se han dilucidado com-
pletamente pero, como veremos a continuacién, pare-
ce que su efecto antianginoso se acompaia de efecto
antiisquémico. En las Tablas IV y V se muestran los
criterios de inclusién y exclusion de la técnica.

Eficacia de la técnica. Tanto estudios observaciona-
les como randomizados han demostrado una reduccién
en los episodios anginosos y en el consumo de nitratos
de accidn corta, junto con una mejora en la capacidad
de esfuerzo y percepcién de calidad de vida (44,55,56).
En el 80% de los pacientes el beneficio dura al menos
un afio, y en el 60% de estos, la mejora en la capacidad
de esfuerzo y calidad de vida puede prolongarse al me-
nos cinco afnos (57). También se demuestra una reduc-
cién muy importante en el nimero de ingresos hospita-
larios y en los dias de estancia hospitalaria (58).

Posibles mecanismos de accion:

1. Efecto anestésico: la estimulaciéon con EEM no
elimina el dolor durante los episodios de isquemia.
La EEM no suprime la recepcién en el cerebro de las
seflales dolorosas cardiacas durante la isquemia (59).

2. Efecto analgésico: este efecto lo producirian tan-

TABLA IV. INDICACIONES DE LA EEM EN LA
CARDIOPATIA ISQUEMICA

1. Angina de esfuerzo severa e incapacitante con o sin alguna crisis
aislada en reposo (clase III o IV de la New York Heart Associa-
tion -NYHA-); angina inestable en fase subaguda con episodios
residuales de isquémica miocardica que impiden el alta hospita-
laria; estd en estudio la indicacidn en el sindrome X.

2. Tratamiento farmacoldgico a las dosis maximas toleradas de los
farmacos que pueda tomar; en el caso de los pacientes en régi-
men ambulatorio deberd haber seguido el tratamiento durante
mas de un mes y deberemos asegurarnos de que su cumplimien-
to ha sido correcto.

3. Existencia de lesiones severas en las arterias coronarias, demos-
tradas por coronariograffa.

4. Existencia de episodios de isquemia miocdrdica reversible docu-
mentados.

5. Imposibilidad técnica de aplicar un tratamiento de revasculari-
zacion miocdrdica (cirugfa o PTCA); pueden aceptarse casos ap-
tos para revascularizacion quirtirgica pero de muy alto riesgo.

6. Ausencia de factores de agravacion corregibles.

7. Convencimiento de que los dolores son mayoritariamente de
origen isquémico.

8. Nivel psicocultural adecuado.

9. Obtencion del consentimiento informado.

Garcia Moll. Tratamiento de la angina refractaria con electro-
estimulacion medular. Rev Lat Cardiol 2001; 22 (3): 2-9.

TABLA V. CRITERIOS DE EXCLUSION DE TRATA-
MIENTO CON EEM

1. Existencia de trastorno mental que dificulte el uso del aparato.

2. Patologia vertebral que pueda imposibilitar la técnica de implan-
tacién.

3. Existencia de otra patologia grave concomintante (cardiaca o
sistémica) con mal prondstico a corto plazo.

4. Paciente portador de marcapasos: se puede realizar tratamiento
con EEM siempre que se utilice un aparato de tipo bipolar y
multiprogramable y se siga un protocolo adecuado (Romano M,
et al. Technical and clinical problems in patients with simulta-
neous implantation of a cardiac pacernaker and spinal cord sti-
mulation. PACE1993; 16: 1639-44) (Andersen C, et al. Manage-
ment of spinal cord stimulators in  patients  with
cardiacpacemakers. PACE 1993: 574-7).

to el TENS como el EEM elevando el umbral del do-
lor neurogénico y en menor medida el del dolor visce-
ral. Existe cierta preocupacion respecto a la seguridad
de la EEM en el sentido de que podria privar al pa-
ciente de una sefial de alarma importante. Este temor
no parece estar justificado (46,60). Mds que abolir el
dolor, la EEM lo que hace es elevar el umbral angino-
so. El paciente experimenta un incremento de la capa-
cidad de esfuerzo y una disminucién de la intensidad,
pero no una eliminacién completa, de los sintomas de
angina (61). Se ha postulado que actuaria reduciendo
la actividad de las neuronas del tracto espinotaldmico
mediante la liberacién de sustancias neurohormonales
que seguirian modulando dichas células durante largo
tiempo después del cese de la EEM. Otra via de modu-
lacién podria ser la interaccién de la EEM con la libe-
racién miocdrdica de adenosina que ocurre durante el
episodio anginoso (45).

3. Efecto placebo: cualquier tratamiento produce
un efecto placebo que, como se sabe, puede durar
hasta tres meses. Sin embargo los beneficios de la
EEM se han documentado en muchos pacientes du-
rante varios afios y, ademds, existen pardmetros obje-
tivos como las alteraciones sobre el segmento ST, los
cambios segmentarios de contractilidad o la produc-
cién de lactatos, sobre los que no es probable que ac-
tde un efecto placebo.

4. Efecto sobre el sistema nervioso central (SNC):
en los centros superiores cerebrales, tanto la angina
como la EEM afectan dreas involucradas en el control
cardiovascular (59,61). Las neuronas intracardiacas
(NIC) se consideran como el integrador comtn final
del sistema nervioso en el corazén. En animales se ha
demostrado que la EEM modula la frecuencia de des-
carga de las NIC. Durante los episodios isquémicos, la
EEM estabiliza la actividad de las NIC. Ademads se



DOLOR TORACICO CRONICO

449

piensa que existen otros neurotransmisores y com-
puestos vasoactivos, como la adenosina y las endorfi-
nas, implicados en el control cardiovascular en los
centros del SNC (44).

5. Efecto antiisquémico: existe una evidencia clara
de que la EEM ejerce un efecto antiisquémico miocar-
dico, aunque los mecanismos de accién no estan perfec-
tamente dilucidados. Lo mds probable es que exista una
modulacién del sistema nervioso simpdtico, sea por via
directa o indirecta, aunque algunos autores no apoyan
esta hipétesis al no haber cambios en la variabilidad de
la frecuencia cardiaca ni en el metabolismo de la epi y
norepinefrina durante la EEM. El aumento del umbral
anginoso, provocando un retraso en la aparicién de an-
gina, puede estar relacionado con una redistribucién en
el flujo sanguineo coronario desde regiones miocardi-
cas normales hacia regiones isquémicas mal prefundi-
das, causando una homogeneizacién de la perfusion
miocardica (62). De esta manera se retrasa el momento
de balance critico entre el aporte de oxigeno y la de-
manda. Esta redistribucién del flujo no se ha corrobora-
do en animales de experimentacién durante la isquemia
miocdrdica aguda provocada (63). Se necesita investi-
gar mas para dilucidar si la redistribucién del flujo se
realiza reclutando colaterales o si hay otros mecanis-
mos involucrados como la angiogénesis. Se ha demos-
trado que el efecto antiisquémico durante la estimula-
cién persiste en pacientes implantados durante al
menos tres afios (rango 9-92 meses) (64).

En cuanto a la seguridad de la técnica, varios estu-
dios han demostrado que no aumenta la mortalidad
en este tipo de pacientes, y los factores de riesgo son
similares a los del resto de pacientes coronarios. En
los pacientes con EEM, el riesgo estd relacionado
con la disfuncién ventricular izquierda, el grado de
afectacion vascular coronaria, la falta de beta blo-
queantes en el tratamiento, la edad superior a los 71
afios, el sexo masculino y los antecedentes de diabe-
tes (45).

5.4. Dolor toracico de origen no cardiaco

Como estamos viendo, el origen de un dolor torici-
co puede intuirse en muchas ocasiones por la anamne-
sis y la exploracién; sin embargo hay una serie de pa-
tologias cuyos sintomas son muy parecidos a los de
una angina coronaria y pueden hacer muy dificil el
diagnéstico diferencial. El 90% de los pacientes con
enfermedad coronaria tienen angina, pero hasta el
50% de los pacientes con dolor anginoso no tienen co-
ronariopatia. A este uUltimo grupo de pacientes se les
diagnostica de "dolor tordcico no cardiaco" (DTNC).

La distincién es importante, ya que estos pacientes
tienen una supervivencia cardiaca del 99% a los cinco
afos, y del 98% a los diez afios. Por eso la vamos a es-
tudiar aqui como una entidad con personaliad propia.

5.4.1. Fisiopatologia del DTNC

Durante los dltimos 25 afios, el concepto que se
tiene de la fisiopatologia del DTNC ha cambiado va-
rias veces y en diversas direcciones. Las entidades
patolégicas que con mayor frecuencia se relacionan
con el DTNC son las siguientes:

Alteraciones de la motilidad esofdgica

En los afios ochenta los gastroenter6logos, basin-
dose en la similitud de sintomas entre las alteraciones
esofdgicas y las cardiacas, trataron de explicar el
DTNC como un trastorno esofdgico, fundamental-
mente la enfermedad por reflujo gastroesofdgico (ER-
GE) y los trastornos de la motilidad del es6fago. La
aplicacién mads rutinaria de los tests de provocacién
(test de perfusion dcida, test del edrofonio y el test de
distensién con globo), asi como la introduccién del
registro ambulatorio de pH y presién intraesofagicos,
mostraron que la mayoria de los pacientes con DTNC
de origen esofdgico eran sensibles a otros estimulos
(el "esdfago irritable"). Tras el inicial entusiasmo, se
vio que menos del 30% de los episodios de dolor to-
rdcico se asociaban a motilidad esofdgica anormal
(43). Sin embargo, aproximadamente el 50% de los
pacientes con dolor tordcico y arterias coronarias nor-
males presentan evidencia de que sus episodios de re-
flujo gastroesofdgico 4cido contribuyen a sus episo-
dios dolorosos. En la Tabla VI se muestran los
criterios de Roma II para el dolor tordcico funcional
de posible origen esofédgico.

TABLA VI. DOLOR TORACICQ FUNCIONAL DE
PRESUMIBLE ORIGEN ESOFAGICO (CRITERIOS
DE ROMA 1II)

Al menos 12 semanas, que no tienen que ser consecu-
tivas, en los 12 ultimos meses de:

1. Dolor tordcico en la linea media o disconfort que
no es de cardcter quemante; y

2. Ausencia de reflujo gastroesofdgico patolégico,
acalasia u otro trastorno motor con una base pato-
l6gica reconocida.
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Isquemia microvascular

Paralelamente los cardiélogos investigaban el lla-
mado sindrome X (SX), o angina microvascular, co-
mo causa de DTNC. El SX cardiaco, una entidad de-
finida por la presencia de dolor tordcico similar a la
angina, una respuesta positiva al test de esfuerzo y
coronariografia normal, se produce en el 20-30% de
los pacientes con angina en los que se realiza corona-
riografia. La prevalencia del SX es significativamen-
te mas alta en mujeres comparada con hombres.

En la mayoria de los pacientes con dolor tordcico
y coronariograffa normal, los sintomas probablemen-
te no son de origen cardiaco. Sin embargo la isque-
mia miocdrdica puede ser la causa en un porcentaje
de estos pacientes. De hecho, las caracteristicas cli-
nicas, los hallazgos electrocardiograficos y la pre-
sencia de defectos de perfusién miocardicos durante
la prueba de estrés son similares en los pacientes con
SX y en los que tienen enfermedad coronaria. La re-
sonancia magnética cardiovascular parece demostrar
que el dolor provocado mediante una infusién intra-
venosa de adenosina, en el 90% de estos pacientes se
asocia a hipoperfusion subendocdrdica (65); y la eco-
cardiografia de estrés con adenosina muestra disfun-
cion diastdlica regional y global que puede ser con-
secuencia igualmente de isquemia subendocdrdica
(66). En cerca de dos tercios de los pacientes con
sindrome X, el mecanismo fisiopatolégico causante
de los sintomas podria estar relacionado con un tono
parasimpdtico disminuido, mds que a un aumento de
la actividad simpética (67). La densidad capilar en
los pacientes con SX estd disminuida, aunque se des-
conoce su significado (68). Otros datos que apoyan
el origen isquémico de al menos algunos de estos pa-
cientes son las alteraciones en la saturacién de oxi-
geno en el seno coronario y los cambios de pH, asi
como la produccién de lactato miocdrdico y las alte-
raciones del fosfato de alta energia cardiaca que han
visto durante la prueba de estrés en pacientes con
sindrome X (69). Mds atn, en biopsias de pacientes
con angina y coronarias normales, la presencia de hi-
pertrofia cardiocitica y fibrosis son anormales, as{
como la apoptosis cardiocitica y la hinchazén endo-
telial capilar. Estas son consideradas como caracte-
risticas del daio por reperfusion miocdrdico experi-
mental, lo que apoya la posibilidad de que se haya
producido isquemia miocdrdica transitoria y dafio de
reperfusion (70).

El término “angina microvascular” se ha usado pa-
ra definir el sindrome de dolor tordcico con depresion
del segmento ST en el test de esfuerzo, con sensibili-
dad aumentada a los estimulos vasoconstrictores de la

microcirculacién coronaria pero con coronarias nor-
males (71). Se postula que la microvascularizacion
alrededor del corazén puede ocluirse o espasmodizar-
se produciendo isquemia y dolor en estos tejidos. Se
han encontrado evidencias de alteraciones en el flujo
sanguineo miocdrdico y en la reserva vasodilatadora
coronaria, asi como un incremento de la actividad va-
soconstrictora del endotelio microvascular. La dis-
funcién endotelial microvascular parece ser responsa-
ble de estas anomalias de la microcirculacién
coronaria. Los niveles plasmdticos de endotelina en
pacientes con dolor tordcico y coronarias normales
estin mas elevados de lo normal (72). Dada la alta
prevalencia de sindrome X en las mujeres peri y post-
menopdausicas, se piensa que la deficiencia de estro-
genos puede jugar un papel importante en la patogé-
nesis, debido a las propiedades vasoactivas de estos,
que podrian ser los moduladores de las respuestas de-
pendientes del endotelio en la circulacién periférica.
La alteracién de la funcién endotelial en las mujeres
postmenopdusicas con SX ha sido comunicada por
varios grupos, y la administracién de estrogenos exo-
genos podria tener efectos beneficiosos en este sin-
drome (71). La disfuncidon endotelial en el SX es mul-
tifactorial y muchos factores de riesgo (hipertension,
hipercolesterolemia, déficit de estrégenos y tabaquis-
mo) pueden contribuir a su desarrollo.

El tratamiento del SX es dificil. El dolor suele res-
ponder a los beta-bloqueantes y a los antagonistas
del calcio, junto con el control de los factores de
riesgo que pueden conducir a disfuncién endotelial.
En mujeres, el entrenamiento fisico mejora la capaci-
dad de esfuerzo y la calidad de vida; esta también
mejora con la terapia de relajacién (73). Otros trata-
mientos propuestos, especialmente para aquellos en
los que no es probable un origen cardiaco del dolor,
son la terapia psicoldgica y la estimulacién de los
cordones posteriores de la médula (74).

El prondéstico a largo plazo en cuanto a mortalidad
es excelente, pero la angina persiste en muchos pa-
cientes incluso con agentes bloqueantes de los cana-
les del calcio (75).

5.4.2. Modelo biopsicosocial en el DTNC

Investigaciones recientes sugieren que un modelo
biopsicosocial podria ser ttil en la compresion y tra-
tamiento de estos pacientes. Este modelo sostiene
que el DTNC es una experiencia compleja en la que
estdn involucrados factores bioldgicos, psicoldgicos
y sociales. Los factores biologicos (alteraciones eso-
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fagicas, ERGE, e isquemia microvascular) ya han si-
do descritos. Los factores psicosociales serian, si-
guiendo a Thurston (1), los siguientes:

Percepcion anormal del dolor

Se ha observado que muchos de los pacientes con
DTNC tienen hipersensibilidad a estimulos esofagi-
cos, de forma que sienten las contracciones esofagi-
cas que, en términos de duraciéon y amplitud, no son
mayores que las contracciones en individuos asinto-
maéticos; también sienten cantidades de reflujo dcido
que por pH-metria de 24 horas entran en el rango
normal. Pero los cardiélogos también han descubier-
to que la gran mayoria de los pacientes con DTNC
tienen hipersensibilidad cardiaca: a menudo notan el
catéter pasar por el ventriculo durante una cateteriza-
cién y sienten dolor al inyectar contraste por el mis-
mo, al contrario que los pacientes con cardiopatia is-
quémica o valvulopatias. Ademds se ha visto que
pacientes con un corazon hipersensible también tie-
nen un eséfago e incluso un intestino hipersensible
(76). Esta hipersensibilidad visceral, que ha sido es-
tudiada durante afos, puede estar producida en parte
por sensibilizacién central mediada por los recepto-
res NMDA del asta dorsal (77), lo que abriria la
puerta al tratamiento del DTNC con farmacos para el
dolor neuropdtico como los antagonistas de los re-
ceptores NMDA. Sin embargo, los mecanismos cen-
trales que median la hiperalgesia visceral son sensi-
bles también a los antagonistas de los receptores
no-NMDA; y ademads otros sistemas transmisores co-
mo las taquiquininas, parecen jugar un papel igual-
mente importante en el desarrollo de los estados hi-
peralgésicos viscerales (78). Por ello, hasta que no
conozcamos los mecanismos moleculares mediante
los cuales actia el foco irritable, no podremos desa-
rrollar tratamientos plenamente eficaces para esta
patologia (71,79).

Enfermedades psiquidtricas

Existe una asociacién importante entre DTNC y
trastornos de ansiedad (80). El 30-70% de los pa-
cientes con DTNC cumplen criterios de trastornos
depresivos o de pdnico (81). Los altos niveles de an-
siedad experimentados por los pacientes con DTNC
podrian estar relacionados con la activacién anormal
de dreas somatosensoriales en regiones limbicas tales
como el cortex insular (80).

Estrategias para hacer frente al dolor

Las estrategias para hacer frente al dolor en los
pacientes con DTNC son menos eficaces que las uti-
lizadas por otros pacientes con dolor crénico del tipo
del sindrome del intestino irritable, enfermedad co-
ronaria o enfermedad por reflujo gastrointestinal.
Asi, utilizan métodos pasivos basados en la esperan-
za o la oracién y manifiestan menos niveles de efica-
cia en el autocontrol del dolor.

En resumen, Thurston concluye respecto a los fac-
tores psicosociales que:

1. Los pacientes con DTNC tienen umbrales mas
bajos y la sensibilidad aumentada a los estimulos
cardiacos.

2. Estos pacientes difieren de los pacientes coro-
narios en la percepcién de los estimulos dolorosos no
cardiacos, pero no estd clara la naturaleza y exten-
sién de estas diferencias.

3. Muchos de estos pacientes cumplen criterios de
enfermedades psiquidtricas como depresion y ansie-
dad.

4. Al utilizar estrategias frente al dolor menos efi-
caces, estos pacientes pueden experimentar dolor que
es mds intenso, prolongado e incapacitante (1).

5.4.3. Tratamiento del DTNC

Debe seguirse un abordaje individualizado a las
necesidades clinicas del paciente y avanzar escalona-
damente en las opciones terapéuticas si asi lo requi-
riese la situacion. La primera medida deberd ser tran-
quilizar al paciente mediante las oportunas
explicaciones que le lleven a la conviccion de que no
sufre una enfermedad cardiaca grave, después de ha-
ber sido estudiado suficientemente para descartarla.
Puede repetirse la visita 4-6 semanas después para
insistir en los mismos términos y para ampliar las ex-
plicaciones, resolver dudas e identificar aquellos pa-
cientes con sintomas recurrentes o persistentes que
pueden requerir mayor atencién. Muchos pacientes
mejoran solamente con esta medida.

En algunos pacientes se pueden tratar problemas
musculoesqueléticos obvios con AINE. Aunque pue-
den no descartarse anomalias de la motilidad esofagi-
ca, es frecuente el reflujo esofdgico en pacientes con
coronarias normales, y hasta un tercio responde bien a
los antagonistas H, y a los inhibidores de la bomba de
protones. Las alteraciones de motilidad o el reflujo
que no responde a medicacién de primera linea debe-
ran ser remitidas al gastroenterélogo (82). En los pa-
cientes con sintomas persistentes y discapacidad im-
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portante, que a menudo coexisten con problemas psi-
colégicos como hipocondria, depresidon, ataques de
pénico u otros sintomas fisicos inhabilitantes como fa-
tiga o palpitaciones, estd indicado el tratamiento psi-
cofarmacolégico y psicoldgico. Basdndose en la hi-
persensibilidad cardiaca que parecen tener los
pacientes con DTNC, se ha utilizado medicacién psi-
cotrépica. En un estudio se utiliz6 la imipramina en-
contrando reducciones del 52 + 25% en la frecuencia
del dolor, frente a clonidina con una disminucion del
39 £ 51% y placebo con un 1% de reduccién. Este be-
neficio era independiente de los niveles basales de
morbilidad psiquidtrica y alteraciones esofdgicas. El
grupo imipramina presentaba, ademads, una disminu-
cién de la sensacién dolorosa a la estimulacién del
ventriculo derecho (81). Debido al efecto proarritmico
de la imipramina, no se ha utilizado ampliamente en
este tipo de pacientes. También se han obtenido resul-
tados con algunos inhibidores de la recaptacién de la
serotonina, como la sertralina, que titulada hasta dosis
maximas de 200 mg al dia produce un 66% de res-
puestas positivas (una reduccién de més del 50% del
dolor) frente a un 8% con placebo, sin actuar sobre las
medidas de calidad de vida y depresién (83).

El tratamiento cognitivo comportamental es un tra-
tamiento psicolégico que identifica los distintos patro-
nes de sintomas, pensamientos, emociones y compor-
tamientos implicados en el dolor tordcico del paciente.
Esta vision del dolor considera que dichos factores
cognitivos como interpretaciones catastroficas, estra-
tegias de afrontamiento del dolor, creencias y expecta-
tivas tienen un gran impacto en el dolor, ansiedad, de-
presién e incapacidad fisica. En consecuencia el
entrenamiento en habilidades para afrontar el dolor
utiliza métodos como la relajaciéon progresiva, esta-
blecimiento de objetivos y reestructuracion cognitiva.
Por ejemplo, si el paciente piensa “mi corazén no
aguantard ningun ejercicio”, se realizard un entrena-
miento encaminado a oponerse a ese pensamiento ini-
ciando un programa de actividad progresiva. Varios
estudios controlados han mostrado que al final del tra-
tamiento los pacientes mostraban una mejora signi-
ficativa en una o mas medidas del dolor, ansiedad,
preocupaciéon sobre los sintomas, depresidn, distrés
psicolégico e incapacidad fisica (1).

6. DOLOR TORACICO REFERIDO DE
ENFERMEDADES EXTRATORACICAS

Existen muchas enfermedades fuera del térax que
pueden producir dolor referido al mismo algunas de
las cuales son:

1. Enfermedades de la columna cervical: el origen
del dolor tordcico referido puede estar en alteracio-
nes a varios niveles: discos intervertebrales, articula-
ciones interapofisarias, raices nerviosas (radiculopa-
tia cervical), ligamentos y musculos cervicales. Las
hernias discales cervicales pueden comprimir las rai-
ces C5 a T1, que dan lugar a los nervios pectorales
lateral y medial, que inervan a los misculos pectora-
les y la fascia. La clinica es un dolor referido a estos
musculos, brazo y hombro, que se agrava con los
movimientos del cuello y la tos.

2. Sindrome del estrecho torécico.

3. Diversas enfermedades abdominales: tumores
gastricos, abscesos subfrénicos, abscesos hepaticos,
esplenomegalia, etc.

4. Patologia retroperitoneal.

7. DOLOR TORACICO DE ORIGEN
PSICOGENO

Ya hemos tratado este tema mdés arriba en el apar-
tado de “dolor tordcico de origen no cardiaco”. Antes
de diagnosticar el origen psicégeno del dolor es im-
prescindible descartar sistemdticamente todas las po-
sibles causas orgdnicas, dada la potencial gravedad
de las enfermedades tordcicas. Existen algunos para-
metros que apoyan la posibilidad de un origen psic6-
geno, una vez descartada la patologia orgdnica (84).

1. El dolor se localiza en el dpex cardiaco y no en
el centro del térax.

2. Descripcién abigarrada y dramadtica del dolor
sin seguir ningtn patrén fisiolégico.

3. La distribucién del dolor no sigue un patrén
anatémico légico.

4. Afectacion de distintos sistemas o diferentes
patrones de dolor en diferentes ocasiones.

5. El dolor no despierta al paciente por la noche,
pero puede presentarse después de levantarse.

6. Suele haber un desencadenante emocional, y
presentan sintomas y signos de ansiedad, depresién o
neurosis.

7. Responde de forma muy variable a los trata-
mientos, en diferentes ocasiones.

CORRESPONDENCIA:

J. Cid Calzada

Servicio de Anestesia, Reanimacién y Unidad de Dolor
Complejo Hospitalario de Toledo

Avda. Barber, 30

45004 Toledo
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