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PRESENTACION

Con este son ya tres los manuales de urgencias de nuestro hos-
pital que consiguen ver la luz, siempre con ilusién y esfuerzo por parte de
todos los que han participado en su elaboracion, revisién y maquetacion.
El objetivo principal de este manual, al igual que los anteriores, es inten-
tar liberar de incertidumbre en la toma de decisiones al clinico al que se
le presentan diariamente este tipo de problemas, unos mas cotidianos
que otros, de forma que tenga un acceso facil a unos algoritmos y revi-
siones recientes de estos problemas que pueden originar consulta ur-
gente. La importancia de estas humildes publicaciones estriba en tener un
caracter eminentemente practico y de aplicacion clinica en la Urgencia,
que los clasicos manuales con sus extensas redacciones no aportan ni los
hacen tan operativos. Hoy en dia, recibimos informacion de practica cli-
nica en forma de guias y protocolos de diferentes fuentes, sociedades y
otros grupos de trabajo, con actualizaciones y revisiones tan periddicas
que inundan la literatura y generan controversia entre compafieros, por-
que no siempre solamente es fiable lo Gltimo publicado. Por todo, ello con
estos manuales intentamos resumir procedimientos médicos fiables para
los médicos adjuntos y médicos internos residentes que tiene que tomar
decisiones con poco tiempo aunque no precipitadamente y basados en
evidencias.

Quiero agradecer la dedicacidon de todos los autores y compafie-
ros, algunos de ellos ya no estan en nuestro hospital, que no han dudado
en participar y colaborar para conseguir este tercer manual, que espera-
mos tenga al menos la misma aceptacion y difusién que tuvieron los dos
primeros.

Fernando Galve Royo

Jefe de Unidad de Urgencias
Hospital Obispo Polanco Teruel
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Capitulo 1 - SEMIOLOGIA CARDIACA.
INTRODUCCION A LOS PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTI-
COS EN URGENCIAS CARDIO-RESPIRATORIAS

Maria José Borruel Aguilar, Alfredo Morte Pérez, Inmaculada Lopez Lopez

Mediante una correcta anamnesis y exploracién fisica podemos
filiar adecuadamente la mayoria de las alteraciones cardio-pulmonares
en el Servicio de Urgencias. La informacién que se obtiene a través de la
anamnesis y la exploracion fisica puede ser complementada y contras-
tada con la obtenida por las pruebas complementarias. La disponibilidad
y el desarrollo de dichas pruebas se han acompafiado de un uso abusivo
y una confianza exagerada en sus resultados. Sin embargo, ninguna
prueba complementaria es determinante y es necesario tener presente
sus limitaciones.

No debemos olvidar, que la atencidn rapida es fundamental en
los Servicios de Urgencias y la realizacion de pruebas complementarias no
siempre es posible ya que se retrasaria la actitud médica urgente que en
ocasiones se requiere.

ANAMNESIS

A pesar de la necesidad de premura en los Servicios de Urgen-
cias, no podemos dejar de realizar una anamnesis completa, sin olvidar:

-antecedentes familiares
-antecedentes personales
-habitos

-antecedentes patoldgicos
-tratamiento farmacoldgico

-datos de la enfermedad actual como factores precipitantes del
episodio, presencia de enfermedad intercurrente, factores ambientales y
personales, nuevos farmacos.

-factores de riesgo cardiovascular: hipercolesterolemia, hiper-
tensién arterial, tabaquismo, como factores mayores; factores menores
serian: DM, obesidad severa, vida sedentaria, edad, sexo masculino...

En ocasiones los enfermos carecen de sintomatologia o refieren
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sintomas vagos relacionamos con otros sistemas (ej. dolor abdominal), no
obstante los sintomas indicados a continuacién, deben hacer sospechar
siempre al médico la posibilidad de patologia cardio-respiratoria:

-Disnea: sensacion subjetiva de falta de aire o dificultad respi-
ratoria. Existen distintos tipos de disnea asociadas a cardiopatia: disnea
de esfuerzo, ortopnea, disnea paroxistica nocturna.

Grado I No limitacién actividad fisica, ausencia de sintomas con la actividad habitual
Grado II Ligera limitacién actividad, actividad normal provoca sintomas
Grado III Notable limitacién, actividad inferior a la habitual provoca sintomas, asintomatico en reposo
Grado IV Disnea de reposo
=Dolor toracico: requiere una orientacion diagndstica inicial ra-

pida. La importancia de este sintoma obliga a determinar muy bien sus
caracteristicas, localizacion, irradiacion, hora de inicio, duracién, factores
que lo modifican, factores que lo inician, y calidad del mismo.

Cardiovascular Isquémico, valvulopatia, arritmias, pericarditis, miocarditis, diseccién adrtica
TEP, neumotdrax, neumonia, pleuritis, traqueobronquitis, tumores, mediasti-
Pulmonar .
nicos
Digestivo RGE, gastritis, ulcera péptica, patologia esofégica, colecistitis, pancreatitis
Osteomuscular Costocondral, muscular, fracturas costales, hombro doloroso, patologia cervical
Neuroldgico Neuralgias por compresion, herpes zoster
Psicégeno Sindrome de hiperventilacién, depresion, ansiedad
Otros Tumores de pared, mastodinia...
-Palpitaciones: sensacién mdas o menos molesta del latido car-

diaco. Pueden ser manifestacion de enfermedad cardiaca o no, siendo las
principales entidades que las originan las arritmias, la ansiedad, vy las al-
teraciones hemodinamicas.

-Sincope o presincope: pérdida brusca y transitoria de la con-

ciencia debida a disminuciéon del flujo sanguineo cerebral.

-Edemas: acumulacion excesiva de liquidos en el espacio inters-
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Opresivo, precordial, irradiado a brazo, mandibula, espalda... cortejo vegetativo, re-

Isquémico X X . - - .
lacionado con esfuerzo, ingesta y estrés. Mejoria con nitritos y reposo, no se modi-
fica con palpacion

Pleuriti Punzante, uni o bilateral, retroesternal o costal, puede irradiar a cuello, aumenta con

euritico
movimientos respiratorios y posturales, no se modifica con palpacién
L Opresivo-punzante, irradiado a cuello y espalda, aumenta con movimientos y tos,

Pericérdico . o, .
alivia con inclinacién tronco hacia delante

TEP Variable: isquémico, pleuritico y/o mecénico o indoloro

Diseccidn | Brusco, muy intenso y transfixivo, region toracica anterior (proximal), interescapu-
adrtica lar (distal), puede irradiarse en el trayecto adrtico, no se modifica con movimientos

Esofégi Urente-opresivo, retroesternal-epigastrico, puede irradiar a cuello o brazo izquierdo,
sofagico . : . o ) ’
en relacién con ingesta y farmacos (AINES), pirosis, disfagia, odinofagia.

Psics Mal definido, duracién muy variable, sintomatologia asociada abigarrada (hiperven-
sicogeno , L . o
tilacién, sensacion de nudo...) alivia con ansioliticos y placebos

MUsculo-es- | Punzante, intermitente, aumenta con movimientos, se reproduce con palpacién, se
quelético alivia con reposo y analgesia

Cardiaco Isquémico, alteraciones ritmo, obstructivo

No cardiaco Circulatorio, neuroldgico, psicdgeno, ORL

Origen desconocido 38-47%

ticial demostrado clinicamente. Puede ir acompafiado de disminucion de
diuresis, aumento de peso, y presencia de edemas en zonas declives (to-
billos y pies en pacientes ambulatorios y zona sacra en pacientes enca-
mados).

=Tos: valoracion de sus caracteristicas: tiempo de instauracion,
frecuencia, intensidad, y productividad.

=Expectoracién: el individuo sano produce unos 100 ml de moco
cada 24 horas, cuando esa cantidad se supera aparece tos y expectora-
cién. Atendiendo a las caracteristicas de la expectoracion se puede orien-
tar el diagnostico del paciente cardiorrespiratorio: purulenta (infeccién
respiratoria), rosada (insuficiencia cardiaca), hemoptoica (neoplasia pul-
monar, TBC, TEP,...), herrumbrosa (neumonia).
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EXPLORACION FISICA

Debe ser cuidadosa y dirigida. Valoraremos el estado general del
paciente, el nivel de conciencia, presencia y tipo de respiracion y la fre-
cuencia cardiaca. La exploracion fisica comprende:

-In ion general: actitud, expresion, constitucion, estado
de perfusion cutédnea (relleno capilar patoldgico si > 2 segundos), carac-
teristicas de la piel y mucosas (sequedad, cianosis, ictericia, palidez...) y
tolerancia al decubito.

Cabeza y cuello: valorar presencia de xantelasmas, exoftalmos,
ingurgitacion yugular a 45° y reflujo hepatoyugular.
Tronco: tipo de respiracion y malformaciones toracicas.

Extremidades: temperatura, edemas, coloracion (palidez, ciano-
sis), acropaquias...

-Pulso arterial: la frecuencia, el ritmo, las cualidades vy las asi-
metrias. Debe realizarse a nivel de las arterias carotideas, radiales y fe-
morales principalmente. De esta forma podemos sospechar la presencia
de arritmias cardiacas o la presencia de aneurismas.

Pulso arteria Etiologia Caracteristicas

. L. Hipovolemia, insuficiencia Ventriculo . L . . .
Hipocinético o o Latido disminuido, posible taquicardia
izquierda (IAM, estenosis mitral, etc.)

Disminucién del Vol./Lat., obstruccién L
Onda aplanada (débil) y prolongada.
Parvus et tardus | a la eyeccidon ventricular (estenosis
Presion diferencial estrecha

aortica, HTA)
Aumento del Vol./Lat., disminucién de .
Celer et magnus , Latido fuerte y breve
. L resistencias periféricas (insuficiencia 3
o hipercinético Presién diferencial ancha

aortica, anemia, fiebre, etc.)

Insuficiencia adrtica, cardiomiopatia

Bisferiens ) L Dos picos sistélicos
hipertréfica
Dicrot Cardiomiopatia dilatada en bajo G.C. | Dos picos, uno sistdlico y otro diasté-
icroto
Asociado generalmente al alternante | lico
En descompensacion ventricular, con | Ritmo regular, alteracion regular en la
Alternante . .
tonos cardiacos 3° y 40 amplitud del pulso
L. Contraccién ventricular prematura, | Dos picos por aparicién de un ecté-
Bigémino i o o _
intoxicacion por digital pico
Taponamiento pericardico, obstruc-
cién de vias aéreas, dificultad del re- | Disminucién de la presion sistélica en
Paradaéjico

torno venoso (a veces en pericarditis | inspiracion de mas de 10 mmHg.

constrictiva)
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-Pulso venoso yugular: la presién que hay en las venas yugu-
lares (PVY) equivale a la presidn auricular derecha (presion venosa cen-
tral, PVC). Su equivalente en el lado izquierdo seria la presion de
enclavamiento pulmonar (PCP, equivalente a la presién en auricula iz-
quierda, PAI) que se mide con el catéter de Swan-Ganz. A su vez, la pre-
sion de las auriculas durante la diastole en ausencia de obstruccion en
las valvas auriculoventriculares es igual que la presidn del ventriculo co-
rrespondiente.

auricnla derisd

Figura 1: Referencias para la medi-
cion de la presion venosa yugular.

La PVY se mide observando la vena yugular interna derecha con
el paciente en decubito y levantado el térax unos 45°. Se mide la altura
maxima a la que se aprecia el latido yugular con respecto al angulo de
Louis (manubrio esternal, que estd a unos 5 cm de AD), y rara vez se
eleva mas de 3 cm por encima de este (lo que equivaldria a unos 8-9 cm
de H20). La causa mas frecuente de elevacién de la presion venosa es un
aumento de la presion diastdlica ventricular. Si tenemos un catéter cen-
tral, medimos directamente la PVC. Si en decubito supino se colapsa la
yugular nos indica que la PVY es baja.

El reflujo hepatoyugular (mas correctamente abdominoyugular)
se explora ejerciendo presion firme durante al menos 10 segundos sobre
el centro del abdomen del paciente que respira normalmente evitando
que haga Valsalva. En las personas sin enfermedad no hay una elevacion
evidente, mientras que se considera que la prueba es positiva si la PVY
se eleva visiblemente durante la compresion y cae mas de 4 cm al ter-
minar de comprimir. La positividad denota una hipofuncién del ventriculo
derecho. La causa mas frecuente de reflujo abdominoyugular es la insu-
ficiencia cardiaca derecha secundaria a elevacion de las presiones dias-
tolicas del ventriculo izquierdo.

El signo de Kussmaul consiste en un aumento de la PVC con la
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inspiracion (normalmente disminuye, pues al haber en el térax presiones
negativas durante la inspiracion, la sangre acumulada en las yugulares es
atraida hacia la AD), puede encontrarse en cualquier fallo diastdlico de-
recho grave, siendo muy tipico de la pericarditis constrictiva, miocardio-
patia restrictiva e infarto extenso del VD.

-Tensién arterial: valorar la diferencia de TA entre extremida-
des superiores e inferiores y simetria, considerando que la presion sisto-
lica en EEII es unos 10 mm Hg menor que en EESS, pero la diastdlica es
similar. Podemos obtener una aproximacion a la TA mediante la determi-
nacién de pulsos:

70-80 mmHg Radial
60-70 mm Hg Femoral
50-60 mm Hg Carotideo

-Auscultacién cardiaca: en sedestacion y en decubito supino.
Seguir una sistematica, recorriendo todos los focos. Foco mitral: locali-
zado en apex, foco tricuspideo en apéndice xifoides, foco adrtico en el se-
gundo espacio intercostal a la derecha del esternodn, foco adrtico accesorio
situado en el tercer espacio intercostal izquierdo, y foco pulmonar en se-
gundo espacio intercostal izquierdo junto al esternén. Determinar fre-
cuencia y ritmo, valorando ruidos normales y patoldgicos (presencia de 3°
y 49 ruido, roces y soplos).

A

Figura 2: Referencias anatémicas. Focos cardiacos auscultatorios.
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Rui rdi :

Aumentado en: bloqueo rama derecha
Primero (S1) Cierre de mitral y luego trictispide | Disminuido o invertido: bloqueo rama

izquierda

Persistente en espiracion: todo lo que
retrasa el cierre de la pulmonar (bloqueo
de rama derecha, TEP, estenosis pulmo-
nar, HT pulmonar, CIA leve).

En inspiracion, el llenado mayor del | _
) Fijo: CIA grande
Segundo (S2) corazén derecho produce un re-
. Paradéjico (mayor en espiracion que en
traso en el cierre de la pulmonar
inspiracion): lo que retrasa el cierre de la
aodrtica (bloqueo rama izquierda, esteno-
sis adrtica, HTA, insuficiencia del ventri-

culo izquierdo.

Insuficiencia valvulas AV Estenosis valvulas AV Ductus arterioso permeable

Estenosis valvulas sigmoideas | Insuficiencias vélvulas sigmoideas | Fistulas arterio-venosas

MCH Mixoma Coartacion de Aorta
CIv Cary-Coombs (fiebre reumatica) Embolia pulmonar
Cortocircuitos pulmonares Austin-Flint (EM secundaria a ISo)

Soplos funcionales

-Auscultacién pulmonar: tiene como objetivo determinar la

existencia de crepitantes, sibilancias, roncus o disminucién de ruidos res-
piratorios.

-Palpacién abdominal: valorar hepatomegalia, palpacidn dolo-
rosa de hipocondrio derecho por congestion hepatica, presencia de re-
flujo hepato-yugular por el mismo motivo, presencia de circulacion
colateral, o de ascitis. Masas pulsatiles o soplos abdominales.

-Extremidades inferiores: explorar la existencia y grado de
edemas: maleolares, pretibiales, en zona sacra en pacientes encamados
y generalizados (anasarca). Signos de Trombosis venosa profunda. Si-
metria y/o presencia de pulsos arteriales a distintos niveles.
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ANAMNESIS

ANTECEDENTES PERSONALES:

Investigar si existen:
-Factores de riesgo cardiovascular
-Consumo de téxicos
-Antecedentes de enfermedad cardiorrespirato-
ria
-Enfermedades de otros sistemas.
-Antecedentes familiares de cardiopatia isqué-
mica o muerte stbita precoz
-Tratamiento actual

ENFERMEDAD ACTUAL:
Los sintomas principales son:

-Dolor torécico

-Disnea

-Sincope
Investigar sobre el comienzo y caracteris-ticas, los sin-
tomas acompafantes, factores de comorbilidad re-
ciente, diuresis, abandono del tratamiento o
tratamientos nuevos que interfieran (ej. Aines)




PRUEBA MPLEMENTARIA

RADIOGRAFIA DE TORAX

A pesar del surgimiento de otras exploraciones complementarias
mas sofisticadas, la radiografia simple de térax sigue siendo la prueba de
imagen fundamental en el estudio de las urgencias cardio-respiratorias.
Por ello, es necesario el conocimiento basico de sus indicaciones, su co-
rrecta interpretacion y sus limitaciones, asi como uso racional para no so-
meter al paciente a riesgos innecesarios y disminuir el gasto sanitario. La
radiografia de térax debe valorarse en el contexto de la historia clinica el
paciente (VEr cAPiTULO ESPECIFICO).

Srrieg

kronco de la
' Pulmenar

erejuela
izquierda

ventricule
derecho

Figura 3: Esquema de las principales referencias de la silueta cardiaca normal en la Rx PA de Térax
(a+b= diametro transverso del corazon).

ELECTROCARDIOGRAMA (ECG)

El ECG es la representacion gréfica de la actividad eléctrica del
corazon. La rentabilidad diagndstica, la inocuidad y el escaso coste de
esta técnica han hecho de ella un instrumento bésico en los servicios de
Urgencias para el estudio del paciente cardiorrespiratorio. Constara siem-
pre de 12 derivaciones y tira de ritmo. Siempre que sea posible se com-
parara con ECG previos.

I SEMIOLOGHA CARDIACA
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Caracteristicas del ECG normal: ritmo sinusal, frecuencia entre
60-100 latidos por minuto, ritmo regular, eje cardiaco entre 0 y + 90,
complejo PR < 0,20, complejos QRS < 0,20 con morfologia normal, com-
plejo ST isoeléctrico.

Para no olvidar aspectos importantes en su interpretacion se re-
alizard la lectura de forma sistematica:

-comprobacién de su correcta realizacion (derivaciones bien co-
locadas)

-determinacion de la frecuencia cardiaca (normal de 60-100
latidos por minuto).

-ritmo regular o no, el ritmo normal a cualquier edad es el sinu-
sal, cuyas caracteristicas son: onda P positiva en II, III y aVF y negativa
en aVR, cada onda P va seguida de un complejo QRS y el intervalo PR es
constante entre 0,12-0,20 seg.

-eje cardiaco. Normal desde 0 a +90.

Determinacion del eje eléctrico
1 aVF Grados gltuacuones clinicas asocia-
as
Normal + + 0° a 90°
EPOC, hipertrofia VD, embo-
Derecho - +90° a +180° lismo pulmonar, IAM antero-
septal, HPRI
HARI, obesidad, Hipertrofia de
Izquierdo + - 0° Qa -90° ventriculo izquierdo, IAM infe-
rior

-presencia o no de onda P (la onda P se identifica mejor en V1 y
en II) y morfologia de la misma (P alta y picuda indica crecimiento de au-
ricula derecha y P bifasica mayor de 0,12 es sugestiva de crecimiento de
auricula izquierda).

-intervalo PR, debe ser isoeléctrico y aunque varia con la edad
y con la frecuencia cardiaca mide entre 0,12-0,20 seg., se suele medir en
DII.

-intervalo QT: duraciéon directamente relacionada con la fre-
cuencia cardiaca, por lo que debemos medir el QT corregido, QTc= QT
medido (seg.)/ Intervalo RR previo (seg.) debe ser menor de 0.44 seg.

-complejo QRS: < 0,12 seg., valorar morfologia y anchura del
QRS. Se recomienda medir el QRS en la derivacién en la que sea mas



ancho. El crecimiento ventricular se manifiesta como aumento del voltaje
del complejo QRS. Es importante objetivar la existencia de signos elec-
trocardiograficos sugestivos de hipertrofia ante la administracion de de-
terminados farmacos antiarritmicos, ya que representan un indicador
fiable de cardiopatia estructural.

Criterios de HV Criterios ECG Significado clinico

Onda Ren V1l > 7mm R/S>1en V1o
. <lenvVée Cardiopatias congénitas, EPOC,
Ventriculo derecho ) R
Sobrecarga: T - y asimétricas en V1- | Embolia pulmonar

V3 Imagen de BRD en V1: eje derecho

RenI> 13 mm, R en AVL> 11 mm
Sokolow-Luon: (R en V5 + S en V1>
35 mm)

Cornell: (RenaVL+ SenV3 > 28 mm
. Hipertension arterial Estenosis
. . hombres y > 20 mm en mujeres) ) ) ,
Ventriculo izquierdo . . X adrtica Miocardiopatias Coartacién
Sobrecarga: sistdlica (infradesnivela- N
aorta
cién convexa del ST, T negativa asi-
meétrica en V5 y V6

Diastélica (onda Q + T picudas en V5-

V6) Eje izquierdo

También es importante valorar la anchura y morfologia del seg-
mento QRS para poder diagnosticar bloqueo de rama o hemibloqueos.
Ondas Q patoldgicas (voltaje superior al 25% del valor de onda R): pue-
den ser expresion de necrosis, hipertrofia septal, hipertrofia de ventriculo
derecho o izquierdo, sobrecarga de volumen...

-segmento ST: debe ser isoeléctrico, aunque puede aparecer
desplazamientos ligeros de la linea isoeléctrica sin significado patoldgico,
como infradesnivelacion ligera menor de 0,5 mm en taquicardia, simpa-
ticotomia o supradesnivelacion con concavidad superior (1-2 mm) en va-
gotomia, deportistas, individuos de raza negra. Alteraciones del mismo
pueden indicar isquemia, proceso pericardico, o repolarizacién precoz.

-onda T: su altura suele ser inferior a 5 mm en derivaciones del
plano frontal y a 10 mm en derivaciones precordiales. Su morfologia ha-
bitual es: asimétrica, con ascenso mas lento que descenso, positiva en I,
II y precordiales izquierdas y negativa en aVR y variable en el resto. Al-
teraciones de la misma pueden indicar isquemia, repolarizacion precoz,
aunque pueden ser normales en la adolescencia.

I SEMIOLOGHA CARDIACA
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PULSIOXIMETRIA

Método no invasivo que permite medir indirectamente el porcen-
taje de saturacién de la hemoglobina en los vasos pulsatiles. Util para el
diagndstico y monitorizacion del paciente con disnea. Valores normales
por encima de 90%.

PRUEBAS DE LABORATORIO

La analitica disponible con caracter de urgencia para un paciente
cardiorrespiratorio debe constar de:

-Hemograma completo: recuento y formula. Descartar anemia,

infeccion, etc.

-Estudio de Coagulacién: tiene su interés en aquellos pacien-
tes en tratamiento con anticoagulantes orales, sospecha de TEP (dimero
D), y en aquellos pacientes en los que vayamos a iniciar anticoagulacion
(valvulopatia, arritmias, IAM, miocardiopatia dilatada...) También nece-
saria ante la posibilidad de tratamiento quirtrgico.

-Bioguimica de urgencias:

Perfil basico: glucosa, urea, creatinina, Na, K, Cl, Ca, Proteinas
totales, bilirrubina total, PCR, amilasa.

Perfil coronario: especificando sospecha diagndstica: troponina I,
CPK, CK-MB, mioglobina, LDH y AST (GOT).

Pro-BNP: El propéptido natriurético cerebral N-terminal (NT-
proBNP) y el BNP son Utiles en el diagndstico de insuficiencia cardiaca y
también para evaluar el riesgo en pacientes que presentan dolor toracico.
Se ha visto que una concentracion elevada de BNP predice un aumento
de la mortalidad o de infarto en pacientes con sindrome coronario agudo.
No es posible indicar un intervalo de referencia estandar para este anali-
sis. Dado que los valores de referencia dependen de muchos factores, in-
cluyendo la edad del paciente, el sexo, las caracteristicas de la poblacidén
y el método utilizado, los resultados numéricos de los analisis tienen di-
ferentes interpretaciones en distintos laboratorios. El informe de su labo-
ratorio debe incluir el intervalo de referencia especifico para sus analisis.

Valores de BNP o NT-proBNP mas altos de lo normal sugieren que
el paciente estd en insuficiencia cardiaca y estas concentraciones en la
sangre estan relacionadas con la gravedad de la insuficiencia cardiaca.
Los valores elevados de BNP y NT-proBNP pueden asociarse también a
un peor pronostico del paciente.
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La concentracién de BNP y NT-proBNP desciende en pacientes con
tratamiento de la insuficiencia cardiaca, como inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina (IECA), betabloqueantes y diuréticos. Esta
concentracion tiende a aumentar con la edad. La concentracion de NT-
proBNP y, en menor grado, la de BNP aumenta en pacientes con enfer-
medad renal. Aunque tanto BNP como NT-proBNP se elevan cuando hay
disfuncién del ventriculo izquierdo y por tanto ambos pueden determi-
narse, no son intercambiables y sus resultados no se pueden comparar
nunca.

=Nivel farm n sangre: valorar digoxinemia ante la
sospecha de intoxicacion por este farmaco (alteraciones del ritmo, tras-
torno de la conduccion...), niveles de teofilinas y de algunos antiepilépticos.

PRUEBA DE ESFUERZO (ERGOMETRIA)

Se registra la presion arterial, el ECG y los sintomas del paciente
durante la realizacidon de un ejercicio progresivo sobre una cinta rodante
o bicicleta, seglin un protocolo predeterminado (Bruce, Naughton...) La
ergometria se emplea para el diagnostico, prondstico y evaluacion del tra-
tamiento de la isquemia cardiaca, investigar arritmias, evaluar la capaci-
dad funcional, etc. Si el ECG del paciente presenta alteraciones que
impiden la evaluacién de la presencia de isquemia eléctrica, la ergome-
tria se puede complementar con una técnica de imagen como el SPECT
(gammagrafia isotdpica) o la ecocardiografia.

ECOCARDIOGRAFIA

Se puede realizar transtoracico (desde puntos o ventanas que
salvan el aire de los pulmones, pues es mal transmisor del ultrasonido) o
transesofagico (que se relacionan directamente con la cara posterior de
la AI). Técnica que por su rapidez, excelente relacidon coste-beneficio, su
caracter no invasivo, y la amplia informacion que aporta se esta convir-
tiendo en la técnica de eleccion para el diagndstico y seguimiento del pa-
ciente cardidpata. Su principal limitacion es que los resultados dependen
del ecografista, lo que obliga a una correcta formacion del personal que
impide la presencia de esta técnica en todos los servicios de urgencias.

CATETERISMO Y ANGIOGRAFiA DIAGNOSTICO-TERAPEUTICA

Mediante la introduccion de un catéter y conexion a un mano-
metro podemos registrar presiones (en valvulopatias, fallo cardiaco...),
inyectar contraste (para visualizar las arterias coronarias, cortocircuitos,
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insuficiencias, determinar la anatomia, calcular la fraccién de eyeccion
con la ventriculografia...), tomar muestras de sangre en distintos puntos
y valorar la oximetria (para valorar cortocircuitos) o tomar biopsias (tras-
plante, miocardiopatias...). Hoy dia se pueden realizar multiples procedi-
mientos intervencionistas mediante el empleo de catéteres evitando la
necesidad de realizar cirugia abierta, como las angioplastias (coronarias,
adrticas o a otros niveles arteriales o venosos) con o sin colocaciéon de
prétesis tipo stent, realizar valvuloplastias, cierre de cortocircuitos con
ciertos dispositivos... Al lado izquierdo accedemos por via arterial gene-
ralmente femoral o radial si el arco palmar es permeable (maniobra de
Allen), y en el caso de la Al y mitral, por via venosa femoral y puncién
transeptal (a través del septo interauricular). Al lado derecho se accede
via venosa (femoral o yugular).

La cateterizacion cardiaca conlleva un riesgo ligeramente elevado
cuando se compara con otros examenes del corazén. Sin embargo, es
muy segura cuando la realiza un equipo con experiencia.

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

Consiste en la colocacién de electrocatéteres en las cdmaras car-
diacas con capacidad para estimulacidn y registro de la actividad eléc-
trica (similar a un ECG de superficie pero endocavitario) e incluso
aplicacion de radiofrecuencia. El registro de los electrogramas se realiza
de forma basal y en respuesta a la estimulacion intracardiaca.

De esta forma se puede estudiar la integridad del sistema de gé-
nesis y conducciéon (funcién sinusal, funciéon nodal y del sistema de His-
Purkinje), Gtil en pacientes con sospecha de bradiarritmias, asi como se
pueden inducir y analizar el sustrato de diferentes taquiarritmias (taqui-
cardias por reentrada intranodal, vias accesorias, flutter auricular, etc).

En algunas de estas taquiarritmias se puede realizar un trata-
miento curativo mediante la ablacién con radiofrecuencia liberada desde
la punta de un electrocatéter que origina una “cauterizacion” limitada al
punto donde se localiza el sustrato de la taquiarritmia con eficacia muy
alta y escasas complicaciones. En los pacientes con cardiopatia isquémica
tiene importancia de cara a sentar indicacion de implantacion de desfi-
brilador en funcion de la inducibilidad o no de taquicardias ventriculares
en respuesta a la estimulacion.
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TEST DE BASCULACION (TILT TEST)

Consiste en una técnica de provocacion de bajo riesgo Util en el
diagndstico del sincope vasovagal. Tras obtener una via venosa perifé-
rica, el paciente se tumba en una camilla basculante monitorizando la PA
y el ECG, de forma que se le coloca con una inclinacion de unos 60-70°,
de forma que se fuerce la disminucién del retorno venoso (que es el des-
encadenante principal del vasovagal).
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Capitulo 2 - SOPORTE VITAL BASICO Y AVANZADO

Jose Enrique Alonso Formento, Blanca Mar Envid Lazaro, Jesus Angel Martinez Burgui

SOPORTE VITAL BASICO EN EL ADULTO

INTRODUCCION

La parada cardiorrespiratoria (PCR) es una interrupcion poten-
cialmente reversible de la respiracion y circulacion. El Soporte Vital Ba-
sico (SVB) se refiere al mantenimiento de la permeabilidad de la via aérea
y al soporte de la respiracién y de la circulacion sin utilizar otros disposi-
tivos que no sean los de proteccién.

Figura 1: Cadena de supervivencia.

El SVB se debe iniciar lo antes posible. Su objetivo fundamental
es conseguir la oxigenacion de emergencia para la proteccion del cerebro
y otros dérganos vitales. Habrd que pensar en “no intentar reanima-
cién”cuando el paciente:

-No desea que se haga Reanimacion Cardiopulmonar (RCP)
-No sobrevivird a la parada cardiaca incluso si se intenta RCP

La cadena de supervivencia (Figura 1) resume los principales
pasos para la resucitacion exitosa. Sus eslabones son:

-reconocimiento precoz de la emergencia y llamar pidiendo
ayuda. Activacion del sistema de emergencias médicas (SEM): 061 o0 112.

-SVB precoz por testigos.
-desfibrilacion precoz.
-soporte vital avanzado precoz y cuidados post-reanimacion.

La mayoria de los adultos con parada subita cardiaca no trauma-
tica presentan Fibrilacion Ventricular en el Electrocardiograma inicial. El
tratamiento éptimo de la Fibrilacion Ventricular es el SVB inmediato con
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ventilaciones de rescate y compresiones toracicas combinadas, ademas
de la desfibrilacion eléctrica lo mas precoz posible. En cambio en nifios,
victimas de trauma, sobredosis de drogas y ahogamiento, el mecanismo
mas frecuente de parada cardiaca es la asfixia, por lo que las ventilacio-
nes de rescate son fundamentales en la resucitacion de estas victimas.

Por ello se establece el siguiente acuerdo:

-"Llamar primero”: En adultos y nifios con PCR extrahospitalaria
subita: llamar primero al 061 o 112, después conseguir un DEA e iniciar
RCP.

-"RCP primero”: En adultos y nifios con PCR secundaria a hipoxia
(asfixia) (ahogamiento, traumatizados, sobredosis de drogas, etc): RCP
primero (1 minutos antes de llamar al 061).

El Soporte Vital Basico (SVB) consiste en el seguimiento de una
secuencia de acciones:

1-Seguridad de la victima, reanimador y de los demas testigos.
2-Evaluar inconsciencia.
3-Activar el SEM (061 o 112).

4-Aplicar el ABCD: La letra “A” corresponde a via Aérea, la letra
“B” a Buena Ventilacion, y la letra “"C” a Circulacion y la “*D” de Desfibri-
lacion.

1- Asegurarse de que el reanimador, la victima y los demas
testigos estan seguros

2- Evaluar la capacidad de respuesta de la victima

El reanimador que llega al lado de la victima desvanecida debe
determinar rapidamente si la victima esta consciente y si hay alguna evi-
dencia de lesiones, para ello palmearemos o sacudiremos suavemente a
la victima y le gritaremos: “¢Se encuentra bien?”. Si la victima responde
la dejaremos en la posicion en la que se encuentra, intentaremos averi-
guar qué le ocurre y buscaremos ayuda si la necesita, y la reevaluaremos
regularmente. Si la victima esta inconsciente, seguiremos la secuencia.

3- Activar el SEM (061 o0 112)

La persona que llame al SEM debe estar preparada para brindar
la siguiente informacidn lo mas tranquilamente posible:
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El lugar de la emergencia (nombre o lugar de la calle, n° de la
casa, etc.)

El n° de teléfono desde el que se esta efectuando la llamada
¢Qué ha sucedido? (accidente, ataque cardiaco)

Cuantas personas hay implicadas.

Estado de la victima

Otras preguntas

Es muy importante que colguemos el teléfono sélo cuando el ope-
rador nos lo indique, para asegurarnos de que no necesitan mas infor-
macién para activar el Servicio de Emergencias iddneo.

4- Abrir la Via Aérea (A)

Cuando la victima estd inconsciente el siguiente paso es deter-
minar si respira adecuadamente. Para que las maniobras sean eficaces
debemos colocar a la victima en decubito dorsal (boca arriba) si no lo
esta. Si hay sospecha de traumatismo craneal o posible lesion cervical
movilizaremos al paciente con sumo cuidado, girando la cabeza, cuello y
tronco como un bloque para evitar agravar lesiones cervicales posibles y
dafar la médula espinal.

El reanimador debe colocarse a un lado de la victima.

Cuando el tono muscular es insuficiente como ocurre en las per-
sonas inconscientes, la lengua y la epiglotis pueden obstruir la via aérea.
La lengua esté adherida a la mandibula con lo que al desplazar hacia de-
lante el maxilar inferior (mandibula) alejaremos la lengua de la pared
posterior de la garganta y se abrird la via aérea. Para abrir la via aérea
se utiliza la maniobra de extension
de la cabeza-elevacion del mentén
(maniobra frente-mentén) si no
hay evidencia de traumatismo cra-
neo encefalico (Figura 2). Para re-
alizar esta maniobra, apoyamos
una mano sobre la frente de la
victima y, ejerciendo presion con
la palma, llevamos la cabeza hacia
atrds. Colocamos los dedos de la
otra mano bajo la parte dsea del
maxilar inferior, cerca del mentén,
Figura 2: Maniobra Frente-Menton. y elevamos el maxilar inferior
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(mandibula) para desplazar el mentén hacia delante. Debemos tener la
precaucién de no hundir los dedos demasiado en los tejidos blandos sub-
mentonianos para evitar obstruir la via aérea. No utilizaremos el pulgar.

Para personal sanitario como alternativa para abrir la via aérea
cuando hay o se sospecha traumatismo craneoencefalico o cervical utili-
zaremos la Maniobra de tracciéon de la mandibula. Colocamos una
mano a cada lado de la cabeza de la victima y apoyamos los codos sobre
la superficie en la que descansa la victima. Sujetamos los angulos de la
mandibula y los elevamos con ambas manos desplazédndolos hacia de-
lante. Si los labios se cierran, retraemos el labio inferior con el pulgar. Si
se requiere ventilacion boca-boca
mientras mantenemos la traccion de
la mandibula, ocluimos las fosas na-
sales de la victima con nuestra me-
jilla. Esta técnica es muy eficaz para
abrir la via aérea pero es agotadora
y técnicamente dificil (Figura 3).
Pero si la elevacion de la mandibula
sin extension de la cabeza no consi-
gue abrir la via aérea, el personal
asistencial debe utilizar la maniobra
Figura 3: Maniobra de traccién de la mandibula.  frente-menton.

A continuacion observaremos dentro de la boca y quitaremos
cualquier objeto visible (en ambiente sanitario se puede usar sondas de
aspiracion para sustancias liquidas). Retiraremos las protesis dentarias
flojas o rotas.

5- Evaluar Buena Ventilacion (B)

Colocaremos el oido cerca de la boca y de la nariz de la victima
mientras mantenemos abierta la via aérea y comprobaremos:

-Miraremos si existen movimientos toracicos.
-Escucharemos si se producen ruidos respiratorios.
-Sentiremos el aire espirado en nuestra mejilla.

Debemos emplear en esta evaluacidon de 5-10 segundos (y no
mas de 10 segundos). Tanto si la victima no respira como si lo hace in-
adecuadamente (boqueo o respiracion agonica) el personal sanitario de-
berd dar dos respiraciones artificiales de rescate iniciales. Ante la duda es
mejor iniciar la respiracidn artificial inmediatamente.

Si la victima recupera la respiracion y los signos de circulacion
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(pulso, respiracion normal, tos o movimiento) y los mantiene la coloca-
remos en posicion de recuperacion (ver mas adelante), enviaremos o ire-
mos a buscar ayuda y lo reevaluaremos regularmente.

6- Comprobar Circulacion (C)

El paro cardiaco hace desaparecer los signos de circulacion, in-
cluido el pulso. El tiempo destinado a determinar la presencia o ausencia
de pulso debe ser breve y hay que estar entrenado, por ello, a los reani-
madores no sanitarios se les ensefia a reconocer si hay signos de circu-
lacién, como respiracion normal, tos o movimiento con el oido cerca
de la boca de la victima inconsciente que no respira en respuesta a 2 res-
piraciones artificiales.

Inspeccionar rapidamente a la victima para detectar cualquier
signo de movimiento. Si la victima no estd respirando normalmente, no
tose ni se mueve, inicie de inmediato las compresiones toracicas o co-
necte un Desfibrilador Externo Automatico (DEA) si es posible. Esta eva-
luacion debe de llevar de 5-10 segundos (no mas de 10 segundos).

Si la victima recupera la respiracion y los signos de circulacion
(pulso, respiracién normal, tos o movimiento) y los mantiene la coloca-
remos en posicion de recuperacidn.

Los reanimadores sanitarios deben verificar el pulso y evaluar los
signos de circulacién. Para verificar el pulso en el adulto se palpa el pulso
carotideo. Para localizar el pulso en la arteria carétida, mantenga exten-
dida la cabeza de la victima con una mano sobre la frente y localice la tra-
quea con 2 o 3 dedos de la otra mano. Deslice estos 2 o 3 dedos hacia el
surco entre la trdquea y los musculos laterales del cuello, donde se puede
palpar el pulso carotideo. Para palpar presione suavemente y no comprima
la arteria. Esta evaluacion debe de llevar un maximo de 10 segundos.

Si no hay signos de circulacién o pulso carotideo combinaremos
las compresiones toracicas con la respiracion artificial.

RESPIRACION ARTIFICIAL

Requiere que el reanimador insufle adecuadamente los pulmones
de la victima con cada respiracion.

-Respiracién boca-boca: mantenga abierta la via aérea de la
victima, y ocltyale la nariz con el pulgar y el indice (de la mano colocada
sobre la frente). Al ocluir la nariz, usted impide que el aire suministrado
a la boca de la victima escape por alli. Hacer una inspiracion normal (no
profunda) y coloque sus labios alrededor de la boca de la victima, creando
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un sello hermético. Suministre respiraciones lentas, cada una de 1 se-
gundo, y aseglrese de que el térax se expande con cada respiracion.

Para reducir el riesgo de distension gastrica, durante la respira-
cién boca-boca, suministre respiraciones lentas con el menor volumen
corriente que causa expansion toracica visible con cada ventilacion.

El reanimador debe hacer una inspiracién normal (no profunda)
antes de suministrar cada respiracion artificial para lograr que la compo-
sicion de gases espirados sea 6ptima y asegurar el suministro del ma-
ximo oxigeno posible a la victima. Mantenga abierta la via aérea de la
victima entre las respiraciones artificiales para no dificultar la espiracion.

Si los intentos de reanimar a la victima no son eficaces, reubique
la cabeza de la victima y reintente la respiracion artificial. La posicion in-
correcta de la cabeza y el mentdn son la causa mas frecuente de dificul-
tad en la ventilacion.

-Respiracién boca-nariz: estd recomendada cuando es impo-
sible la ventilacion por la boca de la victima. La respiracion boca-nariz
quiza sea el mejor método de ventilacién mientras se rescata del agua a
una victima de inmersién. Para practicar respiracion boca-nariz extienda
la cabeza de la victima haciendo presion sobre la frente con una mano.
Utilice la otra mano para elevar la mandibula de la victima y cerrarle la
boca. El sello de nuestros labios se hace con la nariz del paciente.

: existen dos gru-
pos. Las mascarillas faciales y los dispositivos boca-mascarilla.

Respiracion artificial boca-mascarilla facial protectora: Coloque la
abertura de la mascarilla facial protectora sobre la boca de la victima.
Ocluyale la nariz y selle su boca alrededor de la abertura central de la
mascarilla. Suministre dos respiraciones lentas a través de la valvula, es-
capando el aire espirado por el paciente cuando usted retire la boca.

Respiracion artificial boca-mascarilla: éste método requiere ins-
truccion y practica supervisada. Se puede practicar colocandose a un lado
del paciente (Técnica lateral) o por encima de la cabeza (técnica cefélica).

-Dispositivo bolsa-mascarilla: los dispositivos bolsa-mascari-
lla consisten en una bolsa y una valvula ("Ambu”) que no permite la rein-
halacion, unida a una mascarilla facial. Son el método mas comun para
practicar ventilacion por profesionales sanitarios (Figura 4).

En caso de ser un paciente con traqueotomia, las ventilaciones se
practicaran a través del estoma.



1: para prac-
ticar respiracion artificial, suministre 2 respiraciones lentas (1 segundo
cada una) y permita la espiracion completa entre las respiraciones. Esta
técnica disminuira la distensidn gastrica, la regurgitacion y la aspiracion.
Si practica solamente respiracion artificial, suministre alrededor de 10-
12 respiraciones por minuto (1 respiracion cada 5-6 segundos).

Cuando se efectian compresiones y ventilaciones, practique 30
compresiones y 2 ventilaciones en la RCP por 1 y 2 reanimadores hasta
que el paciente sea intubado. El reanimador que practica las compresio-
nes toracicas debe hacer una pausa cada 30 compresiones para suminis-
trar 2 respiraciones lentas.

COMPRESIONES TORACICAS

La técnica de las compresiones toracicas consiste en la aplicacion
seriada y ritmica de presion sobre la mitad inferior del esternén. Estas
compresiones generan flujo sanguineo al aumentar la presion intratora-
cica o comprimir directamente el corazon.

Cuando se administra respiracion artificial y la sangre circula
hacia los pulmones por compresiones toracicas, es probable que la vic-
tima reciba suficiente oxigeno para mantener la oxigenacién del cerebro
y otros drganos vitales durante varios minutos hasta que se puede prac-
ticar la desfibrilacién.

La victima debe estar en posicion horizontal (decubito dorsal) du-
rante las compresiones toracicas. Si la victima no pudiera ser retirada de
la cama, coloque una tabla u otra superficie rigida, que abarque todo el
ancho de la cama, bajo la espalda de la victima para evitar disminuir la
eficacia de las compresiones toracicas.

El reanimador se arrodillaré al lado de la victima. Colocard el
talén de una mano en el centro del pecho de la victima, en la linea que

SOPORTE VITAL BASICO YV AVANZADO
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une los pezones. Colocara el talon
de su otra mano sobre la primera,
de manera que queden paralelas.
Los dedos pueden estar extendidos
o entrelazados, pero se deben se-
parar del torax.

Se colocard en vertical
sobre el pecho de la victima, y con
los brazos rectos, comprimira el es-
ternén 4-5 centimetros (Figura 5).
Figura 5: Compresiones tordcicas y ventilaciones. DeSpUéS de cada compresic’)n, libere
la presion tordcica sin perder contacto entre sus manos y el esternon. Las
compresiones toracicas se deben practicar a una frecuencia de 100 por
minuto (algo menos de dos compresiones por segundo). El tiempo em-
pleado en la compresién y descompresién debe ser igual.

REANIMACION SOLO CON MASAJE

Si un reanimador no esta dispuesto a practicar ventilacion boca-
boca o no puede hacerlo, debe iniciar de inmediato la reanimacion sélo
por compresiones. La evidencia actual sugiere que el resultado de las
compresiones toracicas sin ventilacion es significativamente mejor que
ningun intento de reanimacion.

RELACION COMPRESIONES TORACICAS/VENTILACIONES

Se recomienda una relacion de 30 compresiones: 2 ventilaciones
para 1 o 2 reanimadores de victimas adultas hasta que se asegura la via
aérea. Cuando la via aérea esta protegida con mecanismos avanzados (tubo
endotraqueal, mascarilla laringea o Combitube) se suprimiran los ciclos de
compresiones con pausas para ventilar. Se suministrardn compresiones to-
racicas continuas, a una frecuencia de 100 por minuto y ventilaciones de
rescate a una frecuencia de 8-10 por minuto (cada 6-8 segundos).

-Reevaluacidén: después de 5 ciclos de compresiones y ventila-
ciones con relacion 30:2 (o 2 minutos), reevalle a la victima, verificando
los signos de circulacion. No demore mas de 10 segundos en hacerlo.

Si no hay signos de circulacion, reanude la RCP comenzando con
compresiones toracicas.

Si hay signos de circulacién, verifique la respiracion.

Si hay respiracion, coloque a la victima en posicion de recupera-
cién y controle la respiracion y los signos de circulacién.

Si no hay respiracion, practique respiracion artificial a una frecuen-
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cia de aproximadamente 1 respiracion cada 4-5 segundos (alrededor de 10
a 12 veces por minuto) y controle estrictamente los signos de circulacion.

No interrumpa la RCP, excepto en circunstancias especiales.

En la RCP por 2 reanimadores, uno se coloca al lado de la victima
y realiza las compresiones toracicas. El otro reanimador profesional per-
manece junto a la cabeza de la victima, mantiene abierta la via aérea,
controla los signos de circulacién y practica respiracion artificial (Figura 5).

Cada dos minutos o cinco ciclos de RCP los reanimadores deben
intercambiar las posiciones, intentando realizar el cambio en el menor
tiempo posible, para evitar la fatiga del reanimador que realiza las com-
presiones toracicas.

-*Posicion de Recuperacidén: la posicion de recuperacion se
utiliza con las victimas que estan inconscientes, pero que respiran y tie-
nen signos de circulacién. Es particularmente importante proteger la co-
lumna al girar a la victima.

Procedimiento: (posicion de recuperacidén para victima incons-
ciente que respira normalmente)

Arrodillese al lado de la victima y extiéndale las piernas.

Coloque el brazo de la victima mas proximo a usted en un angulo
recto al cuerpo con el codo doblado con la palma de la mano hacia arriba.

Coloque el otro brazo de la victima cruzandolo sobre el térax, de
manera que el dorso de la mano pueda ser sostenido contra la mejilla de
la victima proxima a usted.

Utilice una mano para sujetar la parte de atras del muslo mas
alejado de la victima, algunos centimetros por encima de la rodilla, y le-
vante el muslo hacia el cuerpo de la victima.

Coloque su otra mano sobre el hombro mas alejado de la victima
y haga girar el cuerpo hacia usted colocdndolo de costado. Ajuste la
pierna que queda por encima de modo que la cadera y la rodilla estén
dobladas en angulo recto. Extienda la cabeza hacia atras para asegurarse
que la via aérea permanece abierta. Ajuste la mano bajo la mejilla para
mantener la cabeza extendida.

Verifique frecuentemente la respiracion (mire, escuche y sienta)
y si deja de respirar gire a la victima para colocarla en decubito dorsal o
supino (boca arriba) e inicie la RCP.

Si la victima debe permanecer en posicion de recuperacion du-
rante mas de 30 minutos, cdmbiela hacia el lado opuesto para aliviar la
presion sobre el brazo de debajo.
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ALGORITMO para RCP BASICA del ADULTO

‘ “Seguridad” ‘

- No moverl
Estimule a la victima y SI © moverlo
e N > | Buscar ayuda
Verifique si responde
+ Reevaluarlo

PIDA DEA

v

Abra la via aérea
Extension de la cabez-elevacién del menton
(o traccion de la mandibula*)

v

Verifique la respiracion Respiraciéon normal:
Mire, escuche y sienta (10 segundos) > Posicion lateral de seguridad

‘ LLAME AL 061 ‘

Si sospecha de lesion cervical:
inmovilizacion

Respiraciéon anormal

. Si no hay expansién toracica:
Ventile*
—3 | Reposicione la via aérea

suministre dos respiraciones efectivas de 1 segundo i o
Reintente la ventilacion

SOLO VENTILACIONES Determine si hay signos de Circulaciéon*
10-12 respiraciones por minuto <€ S (movimiento + pulso)
No emplee > 10 segundos

No

SOLO MASAJE Comprima el térax

30 compresiones: 2 ventilaciones
Aprox. 100 compresiones por minuto
Prosiga con la reanimacién 3 Recuperacién:
Compruebe cada dos minutos respiracié y pulso Posicién lateral de seguridad

Si es incapaz o no quiere dar ventilacion

Cuando siga el DEA
CONECTELO Y SIGA INSTRUCCIONES

‘ LLEGADA DE RCP AVANZADA ‘

* Personal sanitario



REANIMACION CARDIOPULMONAR BASICA
PEDIATRICA

Cuando se produce una emergencia cardiorrespiratoria en un lac-
tante o en un nifio, todas las intervenciones realizadas en los primeros mi-
nutos son cruciales para la supervivencia del nifilo que la padece. El
concepto de reanimacién cardiopulmonar pediatrica basica es el conjunto
de maniobras que permiten identificar si un nifio esta en situacion de pa-
rada cardiorrespiratoria y realizar una sustitucion de las funciones respi-
ratorias y circulatorias sin ningln equipamiento especifico.

La principal diferencia entre la PCR del adulto y del nifio es que
asi como en los primeros la causa suele ser cardiaca, en nifios la mas fre-
cuente es la asfixia.

La Cadena de Supervivencia en el nifio (Figura 6) integra la edu-
cacion para la prevencion del paro, el Apoyo Vital Basico temprano, el ac-
ceso precoz al Servicio de Emergencias Médicas preparado para las
necesidades de los nifios, el apoyo vital avanzado pediatrico precoz y efi-
caz y por ultimo la atencion y rehabilitacion postreanimacion pediatrica.

Figura 6: Cadena de supervivencia en nifios.

Es importante la existencia de una fuerte interaccion entre los es-
labones de la Cadena; si alguno de ellos falla disminuyen las probabili-
dades de supervivencia.

Con respecto a los intervalos erarios utilizados en estas reco-
mendaciones sobre RCP se considerara lactantes los pacientes menores
de un afio, y nifios a aquellos entre un afio y la adolescencia. La adoles-
cencia que separa a los nifios de los adultos se deja a juicio del reanima-
dor el considerar al accidentado, segin sus caracteristicas fisicas, como
un niflo mayor o un adulto joven.

Haremos hincapié en las diferencias con respecto al adulto:

Tras asegurarnos que estamos en un sitio seguro, valoramos la
inconsciencia de la victima, si es un lactante estimulando con suavidad
mediante golpecitos en los talones o en los hombros y si es mayor pre-
guntandole en voz alta por su nombre o “¢estas bien?”. Ante la sospecha
de traumatismo, no sacudir ni movilizar.

I SOPORTE VITAL BASICO ¥ AVANZADO
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Si el lactante o nifio estd inconsciente, y sélo existe un reanima-
dor, antes de llamar al SEM (061 o 112) se practicard un minuto de RCP.
Sélo en caso de cardiopatias congénitas conocidas y riesgo de arritmias, el
reanimador Unico deberd llamar al SEM (061 o 112) primero antes de ini-
ciar RCP, si el nifio pierde la conciencia de forma subita. Si hay dos reani-
madores, uno de ellos iniciard la RCP y el otro activara al SEM (061 o 112).

Se colocara al nifio en declbito dorsal y se iniciara la apertura de
la via aérea con las mismas maniobras que en el adulto. Se evaluara la
respiracion y si es inadecuada, se practicara respiracion artificial, admi-
nistrando inicialmente cinco insuflaciones de rescate y deben ser efecti-
vas un minimo de dos. Si el nifio es un lactante, se realizara el boca-boca
y nariz y en los nifos el boca-boca.

La eficacia de las respiraciones suministradas, se evaluara igual
que en el adulto. Tras las cinco ventilaciones iniciales, los reanimadores
comprobaran si el nifio tiene signos de circulacién observando si hay tos,
movimientos o respiracion normal. Los reanimadores sanitarios determi-
naran la existencia de pulso durante no mas de 10 segundos. En los lac-
tantes se determinara el pulso braquial (con el brazo del nifio separado
del térax en abduccion y rotacién externa se colocaran los dedos indice y
medio en la zona interna del brazo entre el codo y el hombro) y en los
nifios el pulso carotideo (se colocaran los dedos en al linea media del cue-
llo efectuando un barrido lateral hasta localizar la carétida).

Si existen signos de circulacion o pulso, pero no respira se admi-
nistraran veinte respiraciones por minuto tanto si es un lactante como un
nifio (Si es un recién nacido de treinta a sesenta).

Si no existen signos de circulacion ni pulso, se iniciaran las com-
presiones toracicas alternandolas con las ventilaciones.

Los reanimadores sanitarios, deben saber que si la frecuencia
cardiaca en un lactante o un nifio con signos de hipoperfusion es inferior
a 60, realizaran también compresiones toracicas.

El punto anatémico de referencia para las compresiones toracicas
en nifios serd en el 1/3 inferior del esterndn para nifios de cualquier edad.

En los lactantes si existe un solo reanimador, practicara la técnica
de compresién con los dos dedos, utilizando el tercero y cuarto dedo. La
otra mano extenderd con suavidad la cabeza para mantener abierta la
via aérea y practicar las ventilaciones. El lactante puede estar apoyado
sobre el antebrazo del reanimador o sobre una superficie dura. Si hubiera
dos reanimadores, se puede practicar la técnica de compresidn toracica
con dos pulgares con las manos alrededor del térax del lactante.
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En los nifios, se realizard la técnica de compresién tordcica con
una o dos manos, dejandolo a preferencia del reanimador. La otra mano,
en caso de que utilicemos una sola mano, sostiene la cabeza del nifio en
una posicién que facilitard el suministro de ventilaciones artificiales.

La relacion compresion-ventilacion seran de 30:2 cuando exista
un solo reanimador y de 15:2 cuando sean dos el nimero de reanimado-
res si éstos son sanitarios. Para los reanimadores no sanitarios la relacién
es 30:2 como en los adultos.

La frecuencia del masaje cardiaco serd de aproximadamente de
100 por minuto. Para disminuir el cansancio de los reanimadores se re-
comienda que cada 2 minutos se realice cambio de posicién y se com-
pruebe si se ha recuperado pulso o signos de circulacion.

- - -

OBSTRUCCION DE LA VIA AEREA POR CUERPO

EXTRANO EN EL ADULTO (OVACE)

La obstruccién de la via aérea por cuerpo extrafio es una causa
poco comun pero tratable de muerte accidental. La causa mas comun de
atragantamiento en adultos es la obstruccidon debida a comida. Suelen
ser presenciados, por lo que da tiempo de intervenir cuando la victima
esta consciente.

La sefial universal de asfixia es la victima llevéandose las manos
al cuello (Figura 7). Cuando esto ocurre deberemos preguntarle: éSe esta
atragantando?; ¢Puede hablar?.

Diferenciaremos en dos tipos de OVACE:

-Obstruccién leve: la victima esta consciente y puede hablar,
toser y respirar. Es preciso animar a la victima a seguir tosiendo y respi-
rando espontaneamente, sin interferir. Mantenerse a su lado y controlar
su estado, si persiste la obstruccién, activar el servicio de Urgencias.

-Obstruccidén grave: la victima no puede hablar, respirar, ni
toser con fuerza, con sonidos agudos al inspirar, tos silenciosa, dificultad
respiratoria creciente, cianosis o esta inconsciente.

Si la obstruccidn es grave pero esta consciente deberemos ac-
tuar inmediatamente si no la victima perdera el conocimiento y morira.

En primer lugar aplicaremos cinco palmadas en la espalda de la
siguiente manera: Nos colocamos al lado y ligeramente detras de la vic-
tima, inclinamos a la victima hacia delante, sujetandole el pecho con una
mano, y aplicaremos hasta cinco palmadas enérgicas entre los omdplatos



Manual de Urgencias Cardiopulmonares I

con el talon de la otra mano. Con cada palmada hay que comprobar si ha
sido efectivo. Con cada palmada hay que intentar liberar la obstruccién.

Si no han sido efectivas las cinco palmadas aplicaremos cinco
compresiones abdominales (Maniobra de Heimlich) (Figura 7):

-Maniobra de Heimlich con victima sentada o de pie: nos coloca-
mos detras de la victima, rodeamos con ambos brazos la parte superior
del abdomen de la victima, la incli-
namos hacia delante, cerramos el
pufio y colocamos el lado del pulgar
contra el abdomen de la victima, en
la linea media, entre el ombligo y el
apéndice xifoides del paciente, suje-
tamos el pufio con la otra mano y
empujamos enérgicamente hacia
adentro y hacia arriba. Repetimos
cinco veces esta maniobra.

-Maniobra de Heimlich con
la victima consciente acostada: se
coloca la victima en decubito dorsal
(boca arriba). Nos arrodillamos a
horcajadas de los muslos de la vic-
tima y colocamos el pufio en la posi-
cion ya conocida, realizando
Figura 7: Maniobra de Heimlich. impu]sos ascendentes.

-Maniobra de Heimlich en obesos y embarazadas: realizaremos
compresiones en el térax como alternativa (Figura 8).

Si la obstruccién no se libera
continuar alternativamente cinco pal-
madas en la espalda y cinco compre-
siones abdominales. Si la victima se
queda inconsciente la tumbaremos
con cuidado en el suelo, pediremos
ayuda y comenzaremos la RCP desde
las compresiones toracicas, realizando
éstas aunque exista pulso carotideo.
Cada vez que la via aérea es abierta
debe comprobarse la boca de la vic-
tima rapidamente buscando cualquier

cuerpo extraifo que haya sido parcial-
mente expulsado. Figura 8: Maniobra de Heimlich en embarazada.



OBSTRUCCION DE VIA AEREA POR CUERPO EXTRANO EN NINOS

La actuacién es similar a la descrita en el adulto.

Si el nifio esta consciente con tos y respiracion efectivas animarle
a que siga tosiendo y vigilar estrechamente al nifio. Si el nifio esta cons-
ciente con tos no efectiva comenzar con cinco palmadas en la espalda in-
terescapulares y alternarlas con cinco compresiones abdominales
(Maniobra de Heimlich) en nifios mayores de un afio.

En menores de un afo alternaremos cinco palmadas en la es-
palda con cinco compresiones toracicas. Para ello apoyaremos la cabeza,
el cuello y la mandibula con una mano, pondremos al nifio boca abajo
sobre nuestro brazo, que a su vez se puede apoyar sobre el muslo, man-
teniendo la cabeza mas baja que el tronco, con el cuerpo en un angulo de
45° y usando el talén de la mano, darle hasta cinco palmadas entre las
escapulas y posteriormente darle la vuelta al bebe, ponerlo de espaldas
sobre nuestro otro brazo, sosteniendo la cabeza y el cuello, manteniendo
la cabeza baja y con 2 dedos (indice y medio) en el 1/3 inferior de ester-
nén comprimir el térax 5 veces, pero mas fuerte y mas lento que en las
compresiones del masaje.

Después de cada ciclo de 5 compresiones interescapulares y to-
racicas, se debe reevaluar el estado del nifio, ver si estd consciente, si
respira o tose, y si el objeto estd accesible (no dedicar a ello mas de 10
segundos).

Si no se consigue expulsar el cuerpo extrafio en poco tiempo el
nifio perdera la conciencia, lo acostaremos de espaldas sobre una super-
ficie dura y deberemos solicitar ayuda y comenzar las maniobras de RCP
con la apertura de la via aérea y el inicio de cinco ventilaciones de res-
cate seguidas de compresiones toracicas sin buscar signos de circulacion.
Estas compresiones tordacicas sirven tanto como masaje cardiaco como
para movilizar el cuerpo extrafio al aumentar la presion intratoracica.

Al minuto se activara al sistema de emergencias. Cada dos mi-
nutos se examinara la boca para ver si existe cuerpo extrafio y se com-
probara la respiracion y la presencia de signos de circulacion. El objetivo
de estas maniobras no es expulsar el cuerpo extrafio sino recuperar la
respiracion efectiva y desobstruir la via aérea. Aunque el nifio quede en
principio asintomatico se debe examinar después por un médico.

I SOPORTE VITAL BASICO ¥ AVANZADO
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Diferencias en la reanimacién segun el grupo etario

Ventilaciones

10-12 respirac/min.
(1 cada 5-6 segs)

12-20 respirac/min.
(1 cada 3-5 segs)

12-20 respirac/min.
(1 cada 3-5 segs)

30-60 respirac/min.

(aprox.)

Golpes en la es-

palda y compresio-

Golpes en la es-

palda y compresio-

Golpes en la espalda

0 compresiones cor-

Golpes en la espalda

0 compresiones cor-

OVACE* tas y bruscas en el | tas y bruscas en el
nes abdominales nes abdominales
) ) térax (no en el abdo- | térax (no en el abdo-
rapidas rapidas
men) men)
Pul Verifique pulso ca- | Verifique pulso ca- | Verifique pulso hu- | Verifique pulso
ulso
rotideo rotideo meral o braquial umbilical

Lugar de ma-
saje cardiaco

Mitad inferior del
esternon (linea de
los pezones)

Mitad inferior del
esternon (linea de
los pezones)

Mitad inferior del es-
ternén (un ancho de
dedo por debajo de

la linea entre ambos

pezones)

Mitad inferior del es-
ternén (un ancho de
dedo por debajo de
la linea entre ambos

pezones)

Método de
compresion

Talén de una

mano, la otra

mano encima

Talén de una mano

2 dedos. O dos pul-
gares-manos alrede-
dor del térax para 2
reanimadores  del
equipo de salud en-

trenados

2 dedos. O dos pul-
gares-manos alrede-
dor del térax para 2
reanimadores del
equipo de salud en-

trenados

Profundidad de
compresion

Unos 4-5 cm

2 de la profundi-
dad del térax

2 de la profundi-
dad del térax

1/3 de la profundi-
dad del térax

Frecuencia de
la compresion

Unos 100/min.

Unos 100/min.

> 100/min

Unas 120 interven-
ciones/min.(90 com-
presiones/30

respiraciones

Relacion
compresion -
Ventilacion

30:2 (1 6 2 reanima-
dores, via aérea no
protegida)

30:2 (2 reanimado-
res, via aérea prote-

gida)

30:2 con un reani-
madior

15:2 con dos rea-
nimadores.

30:2 con un reani-
mador

15:2 con dos rea-
nimadores

3:1 (16 2 reanima-
dores)

*OVACE: obstruccién de la via aérea por cuerpo extrafio.
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SOPORTE VITAL AVANZADO DEL ADULTO

MATERIAL DEL CARRO DE PARADA

El material empleado en la RCP estad organizado en “carros de
paro cardiaco”, ubicados en los lugares del hospital donde es mas proba-
ble que aparezca la emergencia (UCI, Quiréfanos, Urgencias, plantas de
hospitalizacion). Estos dispositivos precisan de un procedimiento de re-
posicion y mantenimiento del material.

El contenido del carro, debe ser sistematizado y organizado de
forma que en el momento de su empleo se eviten problemas y demoras,
aungue no existe una legislacion o normativa que obliga a disponer de un
equipamiento o contenido concreto. Esta situacién genera que, en la prac-
tica el contenido de estos carros no sea homogéneo, ni siquiera dentro de
un mismo centro. En algunos estudios se ha elaborado un listado del
equipo minimo que los carros de parada deben contener (v. tabla si-
guiente).

Contenido minimo deseable del carro de reanimacién cardiopulmonar

- Carro con un sistema de cierre
-Lista de control para revision de contenido

. , - Laringoscopio funcionante
- Tabla rigida para reanimacion

- Recambio de pilas y de bombillas para laringoscopio

- Fonendoscopio

- Esfingomanémetro

- Compresor eldstico

- Dos catéteres venosos periféricos del 18-20G
- Cateter Venoso central

- Dos sistemas de Infusién macrogotero

- Jeringas de 2,5,10 ml

- Agujas Intravenosas

- Fonendoscopio

- Esfingomanémetro

- Compresor eldstico

- Dos catéteres venosos periféricos del 18-20G
- Cateter Venoso central

- Dos sistemas de Infusién macrogotero

- Jeringas de 2,5,10 m|

- Agujas Intravenosas

- Pala curva de intubacién de Macintosh (n° 3 ¢ 4)
- Dos tubos endotraqueales del n® 7 0 7,5

- Dos tubos endotraqueales del n® 8 o 8,5

- Guia de intubacién

- Lubricante hidrofilo

- Pinzas de Magill

- Bolsa autohinchable de ventilacion

- Bolsa reservorio para bolsa autohinchable

- Alargadera para toma de 02

- Mascarilla facial transparente n° 5

- Canulas de Guedell n° 3y 4

- Sonda de aspiracién n® 16y 18

- Sistema de aspiracién en las habitaciones (o en el
carro)

- Mascarilla de oxigeno

- Suero Fisiolégico al 0,9 %

- Adrenalina (al menos 10 mg)
- Atropina (3 mg)

- Lidocaina (250 mg)

- Bicarbonato (250 mg)

- Farmaco sedante (midazolan o propofol)

- Calcio, al menos 150 mg en preparado al 10%

- Amiodarona

J. Fierro Roson, et al. Med Intensiva 2003:27(6):399-403.
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La Resucitacion Cardiopulmonar Avanzada (RCPA) agrupa
el conjunto de conocimientos, técnicas y maniobras dirigidas a propor-
cionar el tratamiento definitivo en las situaciones de PCR. Es llevada a
cabo por personal sanitario debidamente cualificado y entrenado y con
instrumental adecuado. El Soporte Vital Avanzado (SVA) incluye la
atencion no sdélo a pacientes en PCR sino también a pacientes politrau-
matizados, grandes quemados, intoxicados, etc., en las unidades mas so-
fisticadas y previstas para cuidados de enfermos criticos en general.

Nos plantearemos la posibilidad de no iniciar la reanimacion si
existe indicacion expresa en la historia clinica, hay evidencias de muerte
cerebral o no se ha realizado ninguin intento de reanimacién en los mi-
nutos siguientes a la parada, e igualmente suspenderemos la reanimacion
si en el transcurso de ésta, nos informan de la existencia de una indica-
cién expresa previa de no reanimar o bien de una enfermedad o proceso
que contraindique la reanimacién o que tras 10 minutos de RCP y pese a
intervenciones avanzadas efectivas el paciente continua en asistolia sin
posible causa reversible.

Los ritmos electrocardiograficos mas frecuentes causantes de la
situacion de parada cardiorrespiratoria, son en el 80% de los casos las
arritmias ventriculares, correspondiendo el 62% a Fibrilacion ventricular
(FV) y el 18% restante a Taquicardia ventricular sin pulso (TV). El otro
20% corresponde a bradiarritmias o asistolia. Sin duda, la amplia pre-
sentacién de casos de arritmias ventriculares se debe a la mayor fre-
cuencia de patologia coronaria en el adulto de edad media.

La rapida identificacion del ritmo cardiaco en la situacion de PCR
es de una prioridad absoluta por delante de cualquier otra medida, ex-
ceptuando la seguridad del entorno, puesto que la actitud terapéutica es
distinta. Asi, mientras que el tratamiento inmediato en el caso de FV/TV
sin pulso seria la desfibrilacion eléctrica (DE), en el caso de Asistolia
/AESP, seria la RCP reglada. Este es, por tanto, el principal objetivo: iden-
tificar el ritmo para instaurar el tratamiento adecuado.

1.- El examen ABCD Primario

Cuando nos encontramos en una situacion de paro cardiaco y
previo a la identificacion del rimo cardiaco seguimos el enfoque del AVCA,
evaluamos y después actuamos, y repetimos ésta secuencia siempre que
damos un paso adelante en el manejo de estos pacientes:

A: Evaluamos la via Aérea(via aérea cerrada) y después actua-
mos (abrimos via Aérea)

B: Evaluamos (el paciente no respira) y actuamos para poder
practicar una Buena respiracion (Iniciamos ventilaciones)
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C: Evaluamos el pulso (ausencia de pulso y TA) y actuamos (
compresiones toracicas)

D: Evaluamos para determinar si hay FV/TV, como el ritmo no es
subsidiario de descarga, Actuamos y no damos una descarga.

2.- Examen ABCD secundario

Seguimos utilizando el enfoque del AVCA:

A: (Via Aérea) Colocar un dispositivo( tubo orotraqueal, masca-
rilla laringea, combitubo, etc) para la via Aérea lo antes posible. La hipo-
ventilacién y la hipoxemia son causas frecuentes de AESP.

B: (Buena ventilacion) Confirmamos la posicion correcta del tubo,
fijamos el dispositivo correctamente para evitar desplazamientos del
mismo con los movimientos del paciente y aseguramos que la oxigena-
cién (administramos oxigeno al 100% a 10-15 I/min, y con bolsa-masca-
rilla —ambu- y reservorio) y buena ventilacion del paciente son correctas
(auscultacion de los cinco puntos y pulsi-oximetria). Las posibles causas
a corregir si no es muy efectiva la Ventilacion son Desplazamiento del
tubo, Obstruccion del tubo, neumotérax o fallo del Equipo de ventilacién
(DONE, como regla nemotécnica).

C: (Circulacién) Establecer un acceso 1V; identificar el ritmo; ad-
ministrar liquidos y volumen segun esté indicado. La hipovolemia es una
posible causa de AESP, siendo la taquicardia de complejo estrecho o nor-
mal el ritmo inicial mas frecuente, y estd indicado administrar un bolo de
500cc de suero fisiologico (“a chorro”) si hay sospecha de hipovolemia, o
ante un caso de AESP de forma empirica.

D: (Diagnostico Diferencial) La AESP tiene mal prondstico si se
trata sdlo el ritmo y no se trata el paciente. A menudo se asocia con cau-
sas que si se identifican y se tratan se puede revertir el paro cardiaco. El
verdadero objetivo de la AESP no es el ritmo sino la causa.

Para simplificar y unificar el tratamiento de la situacién de PCR,
se ha consensuado un algoritmo universal de SVA en el que se contem-
plan dos Unicos tipos de ritmo de parada.

1. Ri Jesfibrilables:
-Fibrilaciéon ventricular (FV). Es una actividad eléctrica caodtica
causada por una descarga muy rapida y repetitiva de multiples focos ec-

topicos ventriculares. En el registro electrocardiografico no se identifican
ni ondas ni complejos.

-Taquicardia ventricular sin pulso (TV). Es un ritmo ventricular
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debido a las descargas repetidas de uno o varios focos ectdpicos ventri-
culares, con una frecuencia entre 100 y 250 Ipm. Electrocardiografica-
mente se caracteriza por ser un ritmo regular, en el que no se ven P, con
disociacion AV y QRS anchos.

2. Ritmos no desfibrilables:

-Asistolia. Es la ausencia de actividad eléctrica ventricular. En el
ECG, se observa una linea isoeléctrica.

-Actividad Eléctrica Sin Pulso (AESP). No es una arritmia deter-
minada, sino un concepto clinico que expresa que el corazon tiene activi-
dad eléctrica, pero su contraccién no genera pulso. En el monitor puede
observarse cualquier ritmo, excepto las arritmias malignas, y no existe
pulso carotideo.

FIBRILACION VENTRICULAR Y TAQUICARDIA VENTRICULAR SIN
PULSO

Tras haber confirmado la parada cardiaca, y tras haber pedido
ayuda (incluido un desfibrilador) se inicia la RCP comenzando por com-
presiones toracicas con una relacion con las ventilaciones de 30:2. En
cuanto dispongamos de un desfibrilador identificaremos el ritmo cardiaco.

Si se confirma Fibrilacion Ventricular (Figura 9) o Taquicardia Ven-
tricular (Figura 10) sin pulso desfibrilaremos con una Unica descarga de
360 julios con desfibriladores monofésicos o 200 julios con desfibrilado-
res bifésicos, seguida de RCP inmediata comenzando por compresiones
toracicas. El ritmo se verifica después de 5 ciclos 30:2 o 2 minutos de
RCP. No se hacen demoras mayores a 5 segundos después de una desfi-
brilacién para iniciar la RCP y no se verifica el pulso ni el ritmo después
de una descarga.

Figura 9: Fibrilacion Ventricular.

Figura 10: Taquicardia Ventricular.
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ALGORITMO UNIVERSAL DE SVA EN PARADA CARDIORRESPIRATORIA

Algoritmo de S.V.B.
(Si es apropiado)
RCP 30:2 O 2 min.

Llegada dle Desfribilador y
vericar el ritmo

Y

> VERIFICAR RITMO B —
FV / TV sn pulso - ' > | NO FV/ TV
Durante la RCP
- Comprobar posicidn y contacto de palas y
electrodos
Desfibrilar - Intentar IOT y via venosa
1 choque - Admministrar Adrenalina cada 3°
- Corregir causas reversibles
- Considerar antiarritmicos, alcalinizantes,
atropina o MP
RCP RCP
2 minutos 2 minutos

Causas potencialmente reversibles: hipoxia, hipovolemia, hipotermia,
hiper/hipopotasemia y acidosis metabdlica, neumotérax a tension, tapona-
miento cardiaco, intoxicaciones, TEP u trombosis coronaria

IMPORTANTE: el momento de administracién del farmaco no es tan impro-
tante ocmo la necesidad de minimizar al maximo las interrupciones de las
compresiones toracicas.
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Se puede considerar realizar compresiones antes de la desfibrila-
cién cuando la llegada del personal de emergencias al lugar de la parada
es mayor de 4-5 minutos desde la llamada. Puede estar indicado un Unico
golpe precordial, en PCR presenciada, y cuando el desfibrilador no esta a
mano inmediatamente.

Si persiste la FV/TV sin pulso después de 5 ciclos o 2 minutos de
RCP se realiza una nueva descarga a 200 ] con desfibriladores bifasicos o
360 julios con monofasicos, se contintia con RCP, se procede a intubacion
orotraqueal y acceso venoso. Tras la intubacion (via aérea protegida), las
compresiones toracicas y la ventilacion se realizaran de forma asincré-
nica. Si a los dos minutos persiste la FV/TV sin pulso, se administrara 1
mg de Adrenalina (se repetird la misma dosis cada 3-5 minutos) seguida
inmediatamente de una tercer descarga de 200 J con desfibriladores bi-
fasicos o 360 julios con monofasicos y reinicio de la RCP (secuencia de
droga-choque-RCP-valoracion del ritmo). La administracion de farmacos
no debe interrumpir la RCP. Si todavia persiste en FV/TV sin pulso se da
una tercera descarga seguida de RCP. Si tras esta tercera descarga per-
siste la FV/TV sin pulso administraremos amiodarona de 300 mg en bolo
iv antes de dar el cuarto choque. Puede administrase una dosis posterior
de 150 mg 1V, seguida de una perfusion de 900 mg en 24 h.

Como alternativa a la Amiodarona en FV/TV sin pulso refractaria
puede usarse la Lidocaina 1-1,5 mg/Kg en bolo IV. Pueden administrarse un
bolo adicional de 50 mg hasta un maximo de 3 mg/Kg en la primera hora.

En la FV/TV sin pulso refractaria a descargas y los farmacos an-
teriores puede administrarse sulfato de magnesio a dosis de 2 g (4 ml o
8 mmol) al 50% en 1-2 minutos. Puede repetirse después de 10-15 mi-
nutos. Este farmaco estaria especialmente indicado en caso de hipomag-
nesemia, torsades de pointes o toxicidad digitalica.

La administracion de farmacos durante la situacion de PCR es se-
cundaria a otras intervenciones, puesto que su uso no estad avalado por
la evidencia. En la PCR se pueden administrar a través del tubo endotra-
queal Adrenalina, Lidocaina, Atropina y Naloxona al doble de dosis de la
1V recomendada, diluidas en 10 cc de suero fisioldgico, aunque se prefiere
la via intravenosa o Intradsea porque permite una adminitracion mas pre-
decible del farmaco y de los efectos farmacoldgicos. Se considera que
deben continuarse las descargas, mientras exista actividad eléctrica.
Cuando observemos un ritmo organizado en el monitor buscaremos el
pulso. No interrumpir los dos minutos de RCP a no ser que observemos
signos de vida.
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El bicarbonato sédico debe considerarse en casos de hiperkaliemia
con riesgo vital o parada cardiaca asociada, acidosis metabdlica severa
(ph de sangre arterial menor de 7,1 o exceso de base mas negativo que
-10 mmol/l) o sobredosis de antidepresivos triciclicos. Dar 50 mEq (50
ml) de bicarbonato 1 M. Puede repetirse la dosis segun el control analitico.

ACTIVIDAD ELECTRICA SIN PULSO Y ASISTOLIA

La Actividad eléctrica sin Pulso (AESP), es cualquier actividad
eléctrica cardiaca en ausencia de algun pulso palpable (Figura 11). La
asistolia es un ritmo de paro cardiaco que se asocia con la ausencia de ac-
tividad eléctrica en el monitor (“linea isoeléctrica”) (Figura 12). Si se ve
una asistolia en la pantalla deberemos comprobar que las derivaciones
estan conectadas correctamente. También nos aseguraremos que no
estan presentes ondas p. Si hay duda entre una asistolia o una FV fina,
se trata inicialmente como una asistolia con RCP para mejorar la ampli-
tud y frecuencia de la FV y mejorar la posibilidad de éxito con la desfibri-
laciéon posterior.

i

Figura 11. Bloqueo Auriculo-Ventricular completo.

Figura 12. Asistolia.

El manejo de pacientes con AESP y Asistolia incluye el concepto
de busqueda de causas reversibles. La supervivencia tras una parada car-
diaca en AESP o Asistolia es improbable salvo que pueda encontrarse y
tratarse efectivamente una causa reversible (ver mas adelante).

Si el ritmo inicial monitorizado es AESP o asistolia, deberemos
iniciar RCP 30:2 y dar adrenalina tan pronto se consiga acceso intravas-
cular, en dosis de 1 miligramo intravenoso (preparado comercial de 1 mg
en 1 mililitro: 1%o0) cada 3 a 5 minutos en bolo directo. Para garantizar
el efecto acompanfar la infusion de adrenalina de un bolo de 10 a 20 cc
de suero fisioldgico. Se puede sustituir la primera o la segunda dosis de
Adrenalina por una de Vasopresina 40 U intravenosa o intradsea.
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ALGORITMO DE Actividad Eléctrica Sin Pulso y Asistolia

Exdmen ABCD Primario: RCP basica y desfribilacion
- Verificar si hay respueta
- Activar el sistema de emergencias
- Obtener un desfibirlador
A via aérea: abrir la via aérea
B Buena respiracién: suministrar ventilaciones con presién positiva
C Circulacién: practicar compresiones tordcicas (30:2)
D Desfibrilacién: evalie y administre descargas en caso de FV / TV sin pulso

v

Examen ABCD Secundario: Evaluacion y tratamiento mas avanzado
A via aérea: colocar un dispositivo para via aérea lo antes posible
B Buena respiracion:
Confirmar la posiciond el tubo
Fijar el dispsitivo
Confirmar oxigenacioén y ventilacion
C Circulacién:
Establecer acceso venoso
Identificar el ritmo
Administrar farmacos apropiados para el ritmo y el proceso clinico
D Desfibrilacion: identificar causas reversibles y tratarlas

Y

Causas frecuentes y reversibles. 5H y 5T

-Hipovolemia -Toxicos

-Hipoxia -Taponamiento cardiaco
-Hidrogenién / acidosis -Neumotorax a Tension
-Hiper-/hipocaliemia -Trombosis coronaria (SCA)
-Hipotermia -Trombosis pulmonar

v

Adrenalina, 1 mg IV en bolo (repetir cada 3-5 minutos)

v

Atropina, 1 mg IV (si la frecuencia de la AESP es <60 Ixm) repetir cada 3-
5 min segun necesidad, hasta un maximo de 0,04 mg/kg
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En el caso de asistolia o AESP con frecuencia cardiaca menor de
60 por minuto administraremos atropina a dosis de 1 miligramo cada 3 a
5 minutos, intravenosa directo y seguido de un bolo de suero fisioldgico,
hasta un maximo de 0,04 mg/Kg (3 miligramos). Puede administrarse un
bolo Unico de 3 mg intravenoso inicial.

Hay que asegurar la via aérea tan pronto como sea posible. Com-
probar ritmo y pulso cada dos minutos de RCP. Cuando observemos un
ritmo organizado en el monitor buscaremos el pulso. No interrumpir los
dos minutos de RCP a no ser que observemos signos de vida. El éxito de
una reanimacion cardiopulmonar en la que el paciente presenta en el ECG
una AESP o asistolia esta en sospechar, identificar y tratar las causas des-
encadenantes lo antes posible, seguir el algoritmo y disminuir al maximo
las interrupciones en las compresiones toracicas.

3.- Causas mas frecuentes de AESP y Asistolia:

Las causas potenciales para las cuales existe un tratamiento es-
pecifico deben ser tenidas en cuenta en cualquier parada cardiaca. Para
que se memoricen facilmente se han dividido en dos grupos en base a su
letra inicial Ho T:

Las cinco “H”:

1- Hipovolemia: normalmente es secundaria a una hemorragia
severa, precipitada por traumatismo, sangrado gastrointestinal o rotura
de aneurisma aodrtico. Deberemos perfundir liquidos intravenosos (suero
fisiolégico, expansores, sangre), y valorar cirugia urgente.

2- Hipoxia: encontramos al paciente cianotico, con hipoxemia en
los gases arteriales, y antecedentes respiratorios o problemas de la via
aérea. El tratamiento es la oxigenacion y la Ventilacion efectiva.

3- Hidrogenidn-Acidosis: podemos encontrar antecedentes de
diabetes, o insuficiencia renal previa. El tratamiento es la administracion
intravenosa de bicarbonato sédico a dosis de 1 mEq por Kg de peso (1 ml
por KG de peso en la concentraciéon 1 molar) con las siguientes indica-
ciones: casos de hiperkaliemia con riesgo vital o parada cardiaca aso-
ciada, acidosis metabdlica severa (ph de sangre arterial menor de 7,1 o
exceso de base mds negativo que —10 mmol/l), sobredosis de antidepre-
sivos triciclicos o necesidad de alcalinizar la orina por téxicos.

4- Hipotermia: se favorece por la ingestion de drogas y alcohol y
se da con el antecedente de exposicion al frio o ahogamiento. El ECG
puede mostrar la onda J (de Osborne), bradicardia, fibrilacion auricular,
FV y asistolia. Deberemos utilizar un termdmetro de hipotermia. El tra-
tamiento consiste en el recalentamiento controlado.
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5- Hiperpotasemia-Hipopotasemia: ambas situaciones pueden
producir arritmias cardiacas o parada cardiopulmonar. En el ECG de la Hi-
perpotasemia encontramos ondas T picudas, ondas P aplanadas o au-
sentes, depresion del segmento ST, PR y QRS alargado, una AESP FV o
asistolia. Puede haber antecedentes de Insuficiencia Renal, farmacos,
destruccion tisular, acidosis metabdlica, trastornos endocrinos o la dieta.
El tratamiento consiste en la administracion de resinas quelantes, bicar-
bonato sddico, glucosa mas insulina, cloruro calcico, y hemodialisis. En la
Hipopotasemia el ECG muestra ondas T aplanadas, ondas U prominentes,
cambios en el segmento ST, Actividad eléctrica sin pulso, FV o asistolia.
Suele ser debido a pérdidas gastrointestinales, farmacos, pérdidas rena-
les, trastornos endocrinos, alcalosis metabdlica, deplecion de magnesio e
ingesta dietética pobre. El tratamiento consiste en la administracion de
potasio intravenoso.

= Ny,

1- Toxicos: las manifestaciones clinicas que encontramos depen-
den del téxico, aunque encontramos con frecuencia la depresidn respira-
toria, la disminucién del nivel de conciencia y arritmias. Para llegar a
conocer o identificar el toxico debe haber siempre sospecha, indagar
sobre el lugar en el que se encontraba el paciente, buscar frascos vacios,
examinar pupilas, etc. El tratamiento depende del sindrome toxico, in-
cluyendo el soporte intensivo con correccidn de la hipoxia, la hipotensidn
y los trastornos acido-base y electroliticos, la disminucién de la absor-
cién, el aumento de la eliminacién de los toxicos, y el uso de antidotos es-
pecificos.

2- Taponamiento Cardiaco: suele asociarse a un traumatismo to-
racico, cancer, uremia, pericarditis, o tras cirugia cardiaca. Para el diag-
néstico hay que buscar la triada de Beck aunque no siempre se cumple
(hipotension, tonos cardiacos apagados e ingurgitacion yugular ). Tam-
bién suele existir pulso paraddgico (caida de la presion sistdlica de 10
mm Hg durante la inspiracion). Presentan alteraciones del STy la T en el
ECG. La confirmacién diagndstica se realiza con el Ecocardiograma si la
situacion clinica lo permite. El tratamiento es la pericardiocentesis.

3- Neumotdrax a Tensién: puede ser espontdneo o de origen
traumatico. El diagndstico debe ser clinico y no se debe esperar a la ra-
diologia en caso de inestabilidad. A la exploracién hay ingurgitacién yu-
gular (no si concurre hipovolemia), hipoventilacion uni o bilateral e
hiperresonancia a la percusion del hemitdrax afecto. El tratamiento es la
toracocentesis de urgencia.
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4- Trombosis coronaria, SCA: sobre todo en pacientes con facto-
res de riesgo de arterioesclerosis. En el electrocardiograma de 12 deri-
vaciones se aprecian alteraciones de la onda Q, segmento ST y onda T,
con alteraciones enzimaticas y clinica compatible. El tratamiento es el es-
pecifico del SCA.

5- Trombosis Pulmonar: se da en pacientes con antecedentes fa-
miliares y personales de tromboembolismos, trombosis venosa, trombo-
flebitis, inmovilizacién, cirugia en los tres meses previos, cancer, y
traumatismos de extremidades inferiores. En la exploracién podemos en-
contrar una ingurgitacion yugular y un aumento del didmetro del miem-
bro inferior. La hipoxemia, un aumento del gradiente alveolo-arterial de
oxigeno y un dimero D positivo apoyan la sospecha diagndstica. El trata-
miento consiste en la administracion precoz de tromboliticos.

VIA AEREA Y VENTILACION

Los pacientes que necesitan reanimacion frecuentemente tienen
la via aérea obstruida, normalmente debido a la pérdida de consciencia,
y disminucién del tono muscular en las estructuras superiores de la via
aérea. Esto provoca que la lengua caiga hacia atras y ocluya la via aérea
a nivel de la faringe y que la epiglotis lo haga a nivel de la laringe.

La técnica de apertura basica de la via aérea es la extension del
cuello con desplazamiento anterior de la mandibula. Si el paciente pre-
senta una posible lesién cervical, Unicamente traccionaremos del men-
ton, sin extension del cuello.

Para mantener la via aérea abierta disponemos de varios acce-
sorios:

-Canulas orofaringeas (Guedel): son dispositivos en forma de
S que evitan que la lengua caiga hacia la parte posterior de la faringe.
Estan indicados en pacientes que respiran espontaneamente pero estan
inconscientes o semiconscientes. Para calcular su tamafio mediremos la
distancia entre los incisivos y el angulo mandibular del paciente. La téc-
nica de insercion incluye limpiar la boca y la faringe de secreciones, in-
troducir la canula con la curvatura orientada hacia el paladar y cuando
alcance la parte posterior de la faringe dar un giro de180°. Una vez co-
locada, seguir manteniendo la cabeza en posicidn correcta.

-Canulas nasofaringeas: lo mas frecuente es usarlas en pa-
cientes semiconscientes que no toleran las canulas orofaringeas debido a
un reflejo nauseoso intenso, trismus o un traumatismo maxilofacial ma-
sivo. Evitar el ponerla con sospecha de fractura de la base del craneo.
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Para su colocacion se lubrica con un lubricante hidrosoluble la canula, se
introduce todo el dispositivo por la fosa nasal. Una vez colocada, seguir
manteniendo la cabeza en posicion correcta, con extension de la cabeza
y desplazamiento anterior de la mandibula.

Dar oxigeno siempre que esté disponible. Se puede suministrar
mediante canula nasal, mascarilla facial, o mascarilla facial con reservo-
rio de oxigeno. Para la aspiracion de cavidad bucal se emplea una canula
rigida de calibre ancho (Yankauer) conectada a la aspiracion.

En cuanto dispongamos de dispositivos invasivos de ventilacion
deberemos emplearlos.

El mejor método para conseguir y mantener la via aérea perme-
able y segura durante la parada cardiaca es la intubacion orotraqueal.
Sus ventajas son el mantenimiento de la permeabilidad de la via aérea,
asegura la administracion de altas concentraciones de oxigeno, aisla y
protege la via aérea, permite la aspiracion efectiva de la via aérea y pro-
porciona una via de administracion de farmacos. La complicaciéon mas
grave es la intubacién esofagica no reconocida. La intubacién traqueal se
realiza con la ayuda del laringoscopio, poniéndose el reanimador a la ca-
becera del enfermo. Si es posible se provoca la hiperextension de la ca-
beza para alinear la via aérea y se introduce la pala del laringoscopio en
la boca deslizandola por la lengua para posteriormente traccionar hacia
arriba y hacia delante. Una vez se visualizan las cuerdas vocales se in-
troduce el tubo del tamafio adecuado hasta que coincida la marca de
21cms con la arcada dentaria. Después comprobar que la intubacién es
correcta y fijar el tubo a la cara del paciente.

Otros dispositivos de la via aérea son

-Mascarilla laringea: es un dispositivo que se introduce sin ne-
cesidad de laringoscopio deslizandolo por el paladar del paciente hasta
alojarlo en faringe y que tras insuflar el manguito permite una correcta
ventilacién del paciente. Se realiza por tanto a ciegas por lo que la curva
de aprendizaje es mucho menor y no precisa alinear correctamente los
ejes oral, faringe y traqueal lo que representa una importante ventaja a
la hora de ventilar a un paciente con lesiones cervicales. Por el contrario
no aisla completamente la via aérea y tampoco es un método de control
definitivo de la misma.

-Mascarilla laringea Fastrach: Dispositivo similar al anterior
pero la parte tubular es rigida permitiendo intubar a su través con un
tubo traqueal.

-Combitube o tubo esofagico: Similar a un tubo traqueal pero
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con un manguito distal para bloquear eséfago y aberturas laterales para
la ventilacion traqueal. Al igual que la mascarilla laringea se coloca a cie-
gas sin necesidad de laringoscopio pero la porcion distal del tubo se co-
loca en eséfago en lugar de en traquea.

El Unico dispositivo invasivo que ofrece un control definitivo de la
via aérea es el tubo endotraqueal. La intubacién se debe realizar con el
material adecuado por personal entrenado. Una de las complicaciones
que pueden aparecer durante la intubacion es la regurgitacion y bronco-
aspiracion del contenido gastrico. Para evitarlo un segundo reanimador
debe realizar la maniobra de presidn cricoidea durante la intubacion (Ma-
niobra de Sellick). Consiste en la compresion del cartilago cricoides con
los dedos pulgar e indice hacia abajo, esto hace que la pared posterior de
la traquea bloquee el eséfago permitiendo al mismo tiempo una mejor
visualizacién de la glotis. Es importante fijar el dispositivo mediante cin-
tas, lazos o medios de sujecion especificos.

Para confirmar la correcta colocacién del tubo endotraqueal utili-
zaremos técnicas primarias y secundarias. La valoracion primaria incluye
la observacion de la expansion tordcica bilateral, la auscultacion de los
campos pulmonares bilaterales y en epigastrio. Los signos clinicos como
la condensacién del tubo no son fiables. Ante cualquier duda realizar
nueva laringoscopia y comprobar la correcta ubicacién del tubo.

La confirmacion secundaria de la correcta colocacion del tubo en-
dotraqueal se realiza utilizando diversos dispositivos electrénicos y me-
canicos que colocados entre el tubo y la bolsa de insuflacion o el
ventilador detectan la eliminacién de CO2 al final de la espiracion, lo que
indica que el tubo esta correctamente colocado.

Si disponemos de un respirador automatico lo programaremos
para un volumen tidal de 6-7 ml/Kg a 10 respiraciones por minuto. Lo
podremos conectar a la mascarilla facial o al dispositivo invasivo de la via
aérea.

En pacientes con traumatismo facial extenso u obstruccioén larin-
gea secundaria a edema o material extrafio puede ser imposible ventilar
al paciente o poner un dispositivo avanzado. En estos pacientes estaria in-
dicada la puncidn cricotiroidea o una cricotiroidotomia quirtrgica.

ACCESO VASCULAR

La canalizacién intravenosa posibilita el acceso periférico o cen-
tral directo a la circulacidn venosa (IV), permitiendo al reanimador, la ad-
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ministracion de farmacos y liquidos, obtener sangre para determinaciones
de laboratorio y monitorizacion invasiva.

La via venosa periférica es el procedimiento de eleccién en la RCP.
Tras administrar un farmaco, deberemos inyectar un bolo de SF de unos
10 ml y elevar la extremidad. Las vias centrales se canalizan cuando no
disponemos de lugares periféricos. Nos dan un acceso rapido a vasos de
gran calibre que nos pueden permitir reposicion rapida de volumen. Las
localizaciones son femoral, yugular interna y subclavia. Como desventa-
jas, debemos conocer que la vena subclavia y yugular interna deben ser
canalizadas por expertos, por el riesgo de complicaciones. Tener en
cuenta que estas localizaciones son dificilmente compresibles si precisa-
mos de tratamiento fibrinolitico. En una emergencia es posible que la téc-
nica no sea con asepsia estricta, asi que posteriormente sera preciso el
recambio del catéter en condiciones de asepsia.

Si no se puede establecer un acceso intravenoso, colocaremos un
dispositivo intradseo. Este método permite la administracion segura y
efectiva de liquidos, farmacos y extraccion analitica.

La via intratraqueal para administrar drogas se utilizara si no dis-
ponemos de via venosa ni intradsea.

DESFIBRILADOR

Estd compuesto por una pantalla, donde se muestra el ritmo car-
diaco segun la derivacidn seleccionada, la energia seleccionada y si esta-
mos en modo sincronizado o no sincronizado (al encender el monitor
aparece en modo de desfibrilacién no sincronizada)

Los pasos de uso del desfibrilador son:
-Encender el desfibrilador

-Seleccionar el nivel de energia (200 julios para desfibrilador bi
fasico y 360 julios para desfibrilador monofasico)

-Seleccion de derivacion o palas (en general se inicia en palas)
-Aplicar parches conductores o gel en el térax del paciente
-Colocar las paletas sobre el paciente (esternon-punta)
-Verificar visualmente el trazado del monitor y evaluar el ritmo
-Anunciar a los miembros del equipo iVoy a cargar el desfibrilador!

-Presionar el botdn de carga en la pala o en los controles del des
fibrilador



-Cuando el desfibrilador haya terminado de cargarse, diga con
voz fuerte itodos fuera!

-Aplicar presidn sobre ambas paletas y oprimir simultaneamente
los botones de “descarga de las paletas”

-Inmediatamente (en menos de 5 segundos) iniciar RCP 2 minu-
tos o cinco ciclos de 30 compresiones: 2 ventilaciones.

DESFIBRILADOR EXTERNO AUTOMATICO

El DEA puede utilizarse en nifilos mayores de 1 afio. En nifios ma-
yores de 8 afios se utilizaran las mismas pautas que en adultos y con
nifios de 1 a 8 afos se utilizaran parches pediatricos.

MARCAPASOS EXTERNO

En algunos monitores existe la modalidad de “marcapasos ex-
terno transcutdneo”. Este dispositivo administra impulsos al corazon a
través de la piel mediante electrodos cutédneos adhesivos, que causan
despolarizacion eléctrica y contraccion cardiaca ulterior. Para su uso es
preciso colocar dos placas de electrodos que serviran para transmitir al
paciente el estimulo eléctrico. En la tabla siguiente se muestran las indi-
caciones para su utilizacion.

Indicaciones del marcapasos transcutéaneo

Clase I
-Bradicardias sintomaticas, con compromiso hemodindmico, que son demasiado lentas y no res-

ponden a la atropina.

Clase II

-Bradicardia con ritmos de escape sin respuesta a tratamiento farmacolégico(QRS ancho)
-Marcapasos para pacientes en paro cardiaco con bradicardia profunda o AESP por sobredosis de
drogas/farmacos, acidosis o alteraciones electroliticas

-BAV de 2° grado o tercer grado en espera de marcapasos definitivo

Se inicia la estimulacion con baja corriente (35 mA) y baja fre-
cuencia (50 Ipm). En el monitor se observaran los estimulos del marca-
pasos como una onda cuadrada negativa. El estimulo del marcapasos
externo actla directo sobre el miocardio. Un estimulo del marcapasos
que produce contraccién miocardica se parecerd a una extrasistole ven-
tricular. Para conseguir que el estimulo produzca una captura y una con-
traccidn ventricular, precisarad de un aumento de la corriente por encima
del umbral de captura del miocardio (60 mA).
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REANIMACION CARDIOPULMONAR
AVANZADA EN NINOS

Existen cambios entre la PCR del adulto de origen cardiaco y la
parada por asfixia, mas frecuente en los nifios. Sefialaremos las diferen-
cias en los algoritmos pediatricos.

La colocacion de canula orofaringea en nifios se realiza de forma
directa, sin girarla 180 grados.

El empleo de la mascarilla laringea se asocia con una alta inci-
dencia de complicaciones en el nifio pequefio en comparaciéon con el
adulto. La intubacién endotraqueal es la via mas segura y efectiva para
estabilizar la via aérea. Para calcular el tamafio de los tubos endotra-
queales:

-Para neonatos 2,5-3,5 mm de acuerdo con la férmula: edad ges-
tacional en semanas / 10.

-Para los lactantes de 4-4,5 mm

-Para los nifios mayores de un afio, segun la férmula: (edad en
afos/4)+4

El acceso venoso puede resultar realmente dificultoso durante la
resucitacion del nifio o del lactante. El nUmero de intentos para su con-
secucién debe limitarse a tres. Si se fracasa se intentara una via intrad-
sea. Algunos farmacos liposolubles pueden darse por via intratraqueal,
cuando no se dispone de ninguna otra via de administracion, pero su ab-
sorcion es muy variable. Se recomiendan las siguientes dosis en nifios:

-Adrenalina: 100 mcg/Kg

-Lidocaina: 2-3 mg/Kg

-Atropina: 30 mcg/Kg

-Naloxona: su dosis optima se desconoce

Se debe diluir el farmaco en 5 ml de suero fisioldgico y tras su ad-
ministracion proporcionar cinco ventilaciones.

Cuando el nifio presenta signos de shock estd indicado el admi-
nistrar un bolo de 20 ml/Kg de un cristaloide isoténico. Dependiendo de
su estado clinico se decidira la necesidad de bolos adicionales.

Con respecto a las dosis de farmacos indicadas en la RCP del nifio
tenemos:



-Las dosis de Adrenalina IV/IO en nifios es de 10 mcg/Kg cada 3-
5 minutos. Para ello debemos diluir 1 ampolla con 9 ml de suero fisioldgico.

-La atropina se administra a dosis de 0,02 mg/Kg, con un maximo
en nifios de 0,5 mg y en adolescentes de 1 mg, y un minimo de 0,1 mg.

-La dosis del bicarbonato 1 M es de 1 mEq/Kg por via IV/IO.

En caso de FV/TV sin pulso se recomienda el empleo de descar-
gas Unicas en los nifios, con una dosis de desfibrilacion de 4 J/Kg (mo-
nofésica o bifasica), tanto para el primero como para los siguientes
choques. Habra que utilizar adaptadores de palas pediatricas si dispone-
mos de ellas con las siguientes recomendaciones:

-En lactantes y nifios de menos de 10 Kg: 4,5 cm de didmetro.

-En nifios de mas de 10 Kg (mayores de 1 afio): 8-12 cm de dia-
metro.

Se debe de aplicar una fuerza con las palas de 3 Kg para nifos de
menos de 10 Kg y de 5 Kg para niflos mayores.

Para la cardioversién la primera descarga se haré con 0,5-1 J/Kg,
y la segunda con 2 J/Kg.

Si utilizamos un DEA en nifios de 1 a 8 afios emplearemos un
adaptador pediatrico con atenuador de energia. Si no se dispone de este
adaptador en caso de emergencia se empleara el mismo dispositivo que
en los adultos y niflos de mas de 8 Kg (o mas de 25 Kg). No esta indicado
el uso del DEA en nifios menores de 1 afio.

s
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Capitulo 3 - §iNDROME CORONARIO AGUDO SIN
ELEVACION DEL SEGMENTO ST (SCASEST)

Antonio Martinez Oviedo, Maria José Borruel Aguilar, Alfredo Morte Pérez

El sindrome coronario agudo (SCA) es una manifestacion de la
aterosclerosis, que pone en riesgo la vida del paciente. Normalmente se
precipita por la apariciéon de una trombosis aguda, inducida por la rotura
o erosidn de una placa aterosclerdtica, que puede ir acompafiada de va-
soconstriccion y que produce una reduccion brusca y critica del flujo san-
guineo coronario. Existen un pequefio porcentaje de casos de SCA sin
etiologia aterosclerdtica, como en las arteritis, traumatismos, la diseccién
de las arterias coronarias, la tromboembolia, las anormalidades congéni-
tas, toxicos como la cocaina y complicaciones del cateterismo cardiaco.

Como hemos visto, en la mayoria de los casos la trombosis coro-
naria es el sustrato principal de los sindromes coronarios agudos. En este
sentido, existen diferencias cuali-cuantitativas en dicho trombo, que van
a explicar las diferentes estrategias terapéuticas de los SCA:

-IAMCEST: el trombo es completamente oclusivo y rico en fibrina.
Dara lugar al infarto de miocardio transmural (onda Q en el ECG).

-SCASEST: el trombo es parcialmente o intermitentemente oclu-
sivo. Es mas rico en plaquetas. Este puede fragmentarse en particulas
mas pequefias que pueden embolizar y ser arrastradas hasta ocluir arte-
riolas y capilares, ocasionando pequefias areas de necrosis en el miocar-
dio y elevacion de marcadores de necrosis (IAM No Q).

En el momento de aparicién de los sintomas, el SCASEST se con-
cretara en:

IAMSEST (IAM no Q): si los marcadores de necrosis miocardica
(troponinas) estan elevados.

Angina inestable en los casos con troponinas seriadas negativas.

EPIDEMIOLOGIA

El diagndstico del SCASEST es mas dificil de establecer y por
tanto su prevalencia es dificil de estimar. Aln asi, son mas frecuentes que
el IAMCEST. Por otro lado, la mortalidad de estas dos entidades a los 6
meses es comparable (12-13%), principalmente porque los pacientes con
SCASEST son mayores y con mas comorbilidades.
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PRESENTACION CLINICA Y DIAGNOSTICO

Se basa en 3 pilares fundamentales:
-manifestaciones clinicas

-ECG

-marcadores bioquimicos (troponinas)

Es importante subrayar que basandose en los sintomas clinicos
no se puede establecer una diferenciacion fiable entre SCASEST y SCA-
CEST.

La presentacion clinica tipica de los SCASEST es la presion re-
troesternal o pesadez que irradia hacia el brazo izquierdo, el cuello o la
mandibula y puede ser intermitente (varios minutos) o persistente. Puede
acompafiarse de diaforesis, nduseas, dolor abdominal, disnea y sincope.

Hemos de tener en cuenta que en este sindrome no son infre-
cuentes las presentaciones atipicas como dolor epigdstrico, indigestion
de aparicidn reciente, dolor toracico transfixiante o de caracteristicas
pleuriticas o disnea creciente. Estos sintomas atipicos son observados
mas frecuentemente en los pacientes mas jovenes (25-40 afios) y en los
de mas edad (>75), en las mujeres, diabéticos, con insuficiencia renal o
demencia.

La exacerbacion de los sintomas por el ejercicio fisico o su alivio
con el reposo o después de la administracion de nitratos indican isquemia.
Es importante identificar las circunstancias clinicas que pueden exacerbar
o precipitar la aparicion de SCASEST como la anemia, infeccion, inflama-
cion, fiebre y trastornos tiroideos.

El ECG de 12 derivaciones en reposo es la herramienta diag-
nostica de primera linea, debe realizarse en los primeros 10 minutos
desde la llegada del paciente a urgencias y ser interpretado por un mé-
dico inmediatamente.

La elevacién persistente del segmento ST (> 20 minutos) indica
IAMCEST que requiere un tratamiento especifico (Ver capituLo).

En ausencia de elevacion del segmento ST, los cambios tipicos
del SCASEST son variables:

-Depresion del ST = 0.5mm en 2 o mas derivaciones. Una mayor
depresion del ST o en mayor nimero de derivaciones se correlaciona con
un peor pronostico.
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-Cambios en la onda T del ECG: una inversidon profunda simé-
trica, o positividad de ondas T negativas previas.

-Normal: no excluye la posibilidad de SCASEST.

Es importante comparar con registros previos electrocardiografi-
cos del paciente y realizar nuevos registros ECG por lo menos a las 6 y
24 horas y en caso de recurrencia de dolor toracico/sintomas. Asimismo
es necesario apuntar en el ECG si el registro se ha obtenido en ausencia
o presencia de sintomas, siendo importante la realizacion del ECG en
ambas circunstancias.

Los retos diagnosticos se presentan sobre todo cuando el ECG es
normal o casi normal o, por el contrario es ECG es anormal en condicio-
nes basales debido a enfermedades subyacentes, como los defectos de
conduccion intraventriculares o la hipertrofia ventricular izquierda.

A menudo, la isquemia en el territorio de la circunfleja escapa del
ECG comun de 12 derivaciones, pero puede detectarse en las derivacio-
nes V4R y V3R, asi como en las V7-V9. También puede ser comun durante
los ataques isquémicos los episodios de bloqueo de rama transitorios o in-
termitentes.

Marcadores Bioquimicos. La troponina T o la troponina I son
los marcadores de dafio miocardicos mas especificos y mas sensibles, no
existiendo diferencia fundamental entre ellas. Se considera que la eleva-
cion de troponinas refleja una necrosis celular miocardica irreversible. Su
elevacion indica mayor riesgo y peor prondstico.

La concentracién de troponinas se inicia a las 4 horas y puede
permanecer elevada hasta 2 semanas, aunque las elevaciones minimas
pueden verse solo en las 24-48 horas siguientes.

Para demostrar o excluir el dafio miocardico, se debe realizar de-
terminaciones a las 6 y 12 horas del ingreso y tras cualquier episodio pos-
terior de dolor toracico grave. Una Unica determinacién de troponinas
negativas no es suficiente. Sin embargo se puede omitir una segunda de-
terminacion en ausencia de otros hallazgos sospechosos sélo cuando el
ultimo episodio de dolor toracico tuvo lugar mas de 12 horas antes de la
determinacion inicial de troponinas.

El diagndstico del SCASEST no debe realizarse nunca Unicamente
sobre la base de biomarcadores cardiacos, cuya elevacién debe interpre-
tarse en el contexto de otros hallazgos clinicos.
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Insuficiencia cardiaca congestiva grave: aguda y crénicaDiseccion adrtica, valvulopatia adrtica o
miocardiopatia hipertréfica

Contusidn cardiaca, ablacion, estimulacion cardiaca, cardioversion o biopsia endomiocardica
Miocarditis

Crisis hipertensiva

Taquiarritmias o bradiarritmia

Embolia pulmonar, hipertensién pulmonar severa

Hipotiroidismo

Sindrome de apical ballooning (sd Tako-Tsubo)

Insuficiencia Renal crénica o aguda

Accidente cerebrovascular agudo o hemorragia subaracnoidea

Enfermedades infiltrativas: amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis o esclerodermia
Farmacos: adriamicina, 5-fluorouracilo, herceptina, venenos de serpiente

Quemaduras con mas del 30% de la Superficie corporal

Rabdomiolisis

Pacientes criticos, especialmente con insuficiencia respiratoria o Sepsis

La exploracion fisica y la radiografia de térax principalmente nos
ayudaran a detectar las complicaciones del sindrome coronario como la
insuficiencia cardiaca y en el diagndstico diferencial de éste. La ecocar-
diografia es una herramienta no invasiva que nos ayudara al diagnostico,
repercusién hemodinamica y en la diferenciaciéon de otros procesos que
pueden simular un SCA como la estenosis adrtica, diseccion adrtica, em-
bolia pulmonar o miocardiopatia hipertréfica. Se recomienda de forma
sistematica su realizacidn en los servicios de urgencias.

Otras pruebas diagndsticas como la ergometria u otras pruebas
de estrés no deben realizarse en pacientes que siguen teniendo dolor to-
racico isquémico tipico. Sin embargo estas pruebas tienen un valor pre-
dictivo y es Util antes del alta en los pacientes con un ECG no diagndstico,
siempre que no haya dolor ni signos de insuficiencia cardiaca y los bio-
marcadores en varias determinaciones sean negativos. La prueba de es-
fuerzo precoz tiene un alto valor predictivo negativo.

Miocarditis, pericarditis, miopericarditis, miocardiopatias, valvulo-

Cardiacas L,
patia, sindrome de Tako-Tsubo
Pulmonares Tromboembolismo pulmonar, neumonia, pleuritis, neumotdrax
Patologia adrtica (diseccién, aneurismas, coartacién), enfermedad
Vasculares

cerebrovascular aguda

. . Patologia esofégica (espasmo, esofagitis), ulcus, pancreatitis y co-
Gastrointestinales lecistiti
ecistitis

. L Discopatia cervical, fracturas costales, costocondritis, desgarro fi-
Musculo-esqueléticas i )
brilar en musculos pectorales

Hematoldgicas Anemia de células falciformes
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CLASIFICACION DEL RIESGO

Existen diversas escalas que intentan clasificar a los pacientes en
bajo, intermedio y alto riesgo. Esto tiene utilidad ya que identifica al grupo
con alta mortalidad intrahospitalaria y a los 6 meses, los cuales se van a
beneficiar de una estrategia invasiva precoz. No hay que olvidar que esta
clasificacion es un proceso dinamico.

La mayoria combinan distintas variables clinicas, electrocardio-
graficas y de laboratorio faciles de evaluar. Una de las mas utilizadas es
la escala GRACE disponible en http://www.outcomes.org/grace. Otras uti-
lizadas son la TIMI y la PURSUIT.

En muchas ocasiones se sigue limitando la valoracion del riesgo
a la presencia de troponinas elevadas o no. Sin embargo existen casos en
los que la presentacion clinica inicial y los cambios en el ECG son sufi-
cientes para evidenciar un riesgo elevado y actuar precozmente en con-
secuencia antes de que se eleven las troponinas.

‘ Sospecha de Sindrome Coronario Agudo ‘

EIeV§C|0n ST Anomalias ST
persistente

‘ Troponinas positivas

‘ SCASEST Angina inestable
I

— ‘ Alto riesgo Bajo riesgo

del riesgo

‘ Reperfusion

Modificado Fuente: Guia de practica clinica de la SEC: SCASEST. Rev Esp Cardiol. 2007

TRATAMIENTO CONSERVADOR

El tratamiento no invasivo de primera linea debe consistir, por lo
menos, en nitratos, betabloqueantes, aspirina, clopidogrel y anticoagu-
lantes. El cloruro mérfico estd indicado para el alivio del dolor en estos pa-
cientes por via iv o sc. Las medidas generales incluyen la monitorizacion
ECG y de la TA, reposo absoluto, Oxigenoterapia si Saturacion por pul-
sioximetria es menor de 90% y canalizacion de via venosa periférica.

ECG normal o
inteterminado

gativas 2 veces

‘ Troponinas ne-

Invasivo No invasivo

Farmacos antiisquémicos: Reducen el consumo miocardico de
oxigeno y/o inducen vasodilatacion (ver tabla siguiente).
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Betabloqueantes

A todos en ausencia de
contraindicaciones.
Particularmente (tiles
en pacientes con HTA o
taquicardia (I-B)

Via oral. La Frecuencia
cardiaca diana debe
estar entre 50 y 60
lat/min

Alteraciéon de la con-
duccién AV, historia de
asma o disfuncion ven-
tricular izquierda aguda

Nitratos

Orales o 1V para el ali-
vio de los sintomas (I-
Q). Reducen la
precarga y producen
vasodilatacién corona-
ria y aumentan el flujo
colateral

1V en pacientes hospi-
talizados. Dosis en alza
hasta reducir sintomas
o aparicién de efectos
20, Pasar a via oral o
transdérmica al con-
trolar los sintomas

Hipotension. Adminis-
tracion concomitante
de los inhibidores de la
5-fosfodiesterasa (sil-
denafilo, vardenafilo,
tadalafilo)

cio

Antagonistas del Cal-

Utiles en pacientes con
contraindicaciones
para betabloqueantes
y en la angina vasoes-
pastica. (I-B). Reducen
los sintomas en pa-
cientes que ya reciben
los 2 tratamientos an-
teriores

Verapamilo y diltia-
zem. Las dihidropiridi-
nas Utiles en la angina
vasoespastica, fuera
de ésta su utilizacién
debe asociarse a beta-
bloqueantes para evi-
tar la taquicardia 2°

Alteraciéon de la con-
duccién AV, disfuncién
ventricular  izquierda
aguda. La asociacion de
verapamilo o diltiazem
con betabloqueantes
debe evitarse

Farmacos antiplaquetarios: es necesario para el episodio
agudo y para el posterior mantenimiento terapéutico. Hay 3 estrategias
complementarias que proporcionan un tratamiento antiplaquetario efec-
tivo: la inhibicidn de la ciclooxigenasa-1 (AAS), la mediada por el ADP (ti-
clopidina y clopidogrel) y los inhibidores del receptor de la GP IIb/IIIa
(tirofiban, eptifibatida, abciximab) (ver tabla siguiente).

-Recomendada en todos los pacientes con SCASEST sin contraindicacio-
nes, a una dosis de carga inicial de 160-325 mg (no entérica) (I-A)
-Dosis de mantenimiento a largo plazo (75-100 mg) (I-A)

Clopidogrel

-Recomendada en todos los pacientes con SCASEST una dosis de
carga inmediata de 300mg, seguida por 75mg diarios de clopidogrel
(I-A)

-Debe mantenerse durante 12 meses a menos que haya excesivo
riesgo de hemorragias (I-A)

-Recomendado en todos los pacientes con contraindicacién para el
AAS en su lugar (I-B)

-En estrategia invasiva/ICP: dosis de carga de 600mg. (inicio mas
rapido)(Ila-B)

Inhibidores de la GP
IIb/IIIa

-Recomendado (eptifibatida o tirofiban) en el tratamiento precoz ini-
cial en conjuncién con antiplaquetarios orales en: pacientes con
riesgo intermedio a alto, particularmente pacientes con elevacién de
las troponinas, depresion del segmento ST o diabetes (IIa-A)
-Deben combinarse con un anticoagulante (I-A)

-En pacientes de alto riesgo no pretratados con estos farmacos que
vayan a someterse a tratamiento invasivo, se recomienda adminis-
trar abciximab inmediatamente después de la angiografia (I-A). Los
que ya estaban recibiendo tratamiento con tirofiban o eptifibatida
antes de la angiografia, deben mantener el mismo tratamiento du-
rante y después de la ICP (IIa-B)
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Farmacos anticoagulantes:

-La anticoagulacion estd recomendada en todos los pacientes
ademas del tratamiento antiplaquetario (I-A).

-La anticoagulacién debe seleccionarse de acuerdo con el riesgo
de episodios isquémicos y de episodios hemorragicos (I-B).

-Existen diversos anticoagulantes disponibles, principalmente la
HNF, HBPM, fondaparinux y bivalirudina. La elecciéon depende de la es-
trategia inicial conservadora, invasiva urgente o invasiva precoz. (I-B)
(ver seccion tratamiento invasivo). En una estrategia invasiva urgente,
debe iniciarse inmediatamente el tratamiento con HNF (I-C), enoxapa-
rina (IIa-B) o bivalirudina (I-B).

-En caso de estrategia conservadora el fondaparinux, la enoxa-
parina u otra HBPM pueden mantenerse hasta el alta hospitalaria (I-B).

Enoxaparina 1mg/Kg de

Ajustar dosis en insuficiencia renal
peso sc cada 12h J

Fondaparinux 2,5 mg sc cada

24h Contraindicado si Acl Creatinina <30

TRATAMIENTO INVASIVO

El cateterismo cardiaco estd recomendado para prevenir compli-
caciones precoces o mejorar el resultado clinico a largo plazo. Es nece-
sario decidir la necesidad de una intervencion invasiva y el momento mas
adecuado para hacerla de acuerdo con la gravedad del riesgo evaluado.
Distinguimos tres categorias.

-Se realizara en pacientes de bajo riesgo. Antes del alta, es (til realizar
Conservadora una prueba de esfuerzo para valorar la isquemia inducible para la pos-
terior toma de decisiones

-Angina persistente

-Angina recurrente a pesar de tto antianginoso intenso + depresion
del segmento ST (= 2mm) u ondas T profundamente negativas.
-Sintomas clinicos de Insuficiencia cardiaca o inestabilidad hemodi-
namica (Shock)

-Arritmias que ponen en peligro la vida del paciente (FV o TV)

Invasiva urgente

-Troponinas elevadas o cambios dinamicos del ST o cambios en la
onda T (sintomaticos o no) (20.5 mm)

Invasiva Precoz. (deberia | -Diabetes mellitus o Insuficiencia Renal (TFG <60ml/min/1.73m2)
llevarse a cabo en las pri- -Fraccién de eyeccion VI deprimida (<40%)

meras 72 horas) -Angina precoz postinfarto

-ICP en los ultimos 6 meses o cirugia de revascularizacion previa
-Riesgo intermedio a alto seguin una clasificacion del riesgo
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En estos pacientes en los que se decida una estrategia invasiva
urgente se debe afadir (tirofiban o eptifibatida) si estan sintomaticos
mientras esperan el cateterismo. En los pacientes con estrategia invasiva
precoz se afadirdn uno de estos farmacos al tratamiento estandar en
caso de troponinas elevadas, cambios dindmicos en ST/T, o diabetes,
siempre que no haya un claro exceso de riesgo hemorragico.

Modalidad de revascularizacion: En pacientes con enfermedad de
un vaso el tratamiento de primera eleccién es la ICP con stent de la le-
sidén causal. En pacientes con enfermedad multivaso se debe individuali-
zar para la eleccién de la estrategia percutanea o quirurgica.

El tratamiento anticoagulante no debe cambiarse para la ICP. Los
pacientes pretratados con fondaparinux, hay que afiadir HNF antes del
procedimiento.

Cuando se plantea realizar cirugia de derivacion aortocoronaria,
se debe interrumpir el tratamiento con clopidogrel y posponer la cirugia
5 dias, siempre que el estado clinico y los hallazgos angiograficos lo per-
mitan.

Cuando la angiografia no muestre opciones para la revasculari-
zacion debido a la extensién de las lesiones o el flujo distal escaso, se
debe intensificar el tratamiento médico para la desaparicion de la angina
en reposo.

COMPLICACIONES Y MANEJO

-Hemorragias: se debe tener en cuenta el riesgo hemorragico
cuando se decide una estrategia de tratamiento. El fondaparinux es el
que mejor perfil eficacia/seguridad tiene dentro de los anticoagulantes.

Las hemorragias menores deben manejarse preferiblemente
sin interrupcion de los tratamientos activos (I-C).

Las hemorragias mayores precisan la interrupcién y/o neutra-
lizacién del tratamiento anticoagulante y antiplaquetario, excepto cuando
la hemorragia pueda controlarse adecuadamente con intervenciones he-
mostaticas especificas (I-C)

Las transfusiones sanguineas deben ser consideradas de forma
individualizada, aunque se debe evitarlas en pacientes hemodinamica-
mente estables con un hematocrito >25% o con valores de hemoglobina
> 8¢/l (I-C)

-Trombocitopenia: La trombocitopenia significativa (<100.000
ug/l o caida en el recuento plaquetario >50%) que tiene lugar durante el



N  SCASEST

tratamiento con inhibidores del receptor de GP IIb/IllIa y/o Heparina
(HBPM o HNF) obliga a interrumpir de forma inmediata dicho tratamiento.

En caso de hemorragia y si la trombopenia ha sido inducida por
los inhibidores del receptor de la GP I1b/IIIa se procederd a la transfusion
plaquetaria con o sin fibrindgeno en plasma congelado en fresco o crio-
precipitados.

MANEJO A LARGO PLAZO

Los pacientes con SCASEST después de la fase inicial tienen un
alto riesgo de recurrencias de los episodios isquémicos. Por lo tanto, es
esencial la prevencion secundaria. Es necesario un Control estricto de los
factores de riesgo cardiovascular.

MANEJO DEL PACIENTE N ANGINA ESTABLE

Se caracteriza por un dolor toracico tipico que aparece con el
ejercicio o estrés emocional y que remite con el descanso o con la admi-
nistracion de nitroglicerina generalmente de menos de 15 minutos de du-
racién. Lo caracteristico de la angina estable es que esta clinica aparece
siempre con esfuerzos de intensidad parecida en cada paciente. Se trata
de un diagnéstico clinico, en muchos pacientes con estabilidad clinica, no
serd necesaria la realizacion de pruebas funcionales que permitan confir-
mar el diagndstico y establecer el prondstico.

Cuando en un paciente con angina estable desde hace meses o
afos, los episodios de dolor comienzan a ser mas intensos, mas durade-
ros, o aparecen con esfuerzos progresivamente menores o incluso en el
reposo, decimos que la angina “se ha inestabilizado” y hablamos de “an-
gina inestable” entrando en el algoritmo de SCASEST.

El ECG en reposo suele ser normal (hasta en el 50%), aunque
pueden existir alteraciones inespecificas de ST y T. Durante el dolor, la
alteracion mas tipica es el descenso del ST, aunque en la angina variante
de Prinzmetal (vasoespastica) ocurre una elevacion del ST.

La ergometria se considera la prueba de eleccion para la mayo-
ria de los pacientes. Aporta si existen datos de mal prondstico. Otras
pruebas de estrés tienen utilidad similar.

Coronariografia: permite ver la circulacion coronaria. Estd indi-
cada en pacientes con angina estable y mala clase funcional a pesar del
tratamiento médico. También tiene indicacion en pacientes con dolor to-
racico en los que es necesario establecer un diagnostico con seguridad
(pilotos, conductores profesionales, etc.)
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La angina sélo ocurre ante esfuerzos extenuantes. No limitacion
! de vida normal

"Limitacion ligera de la actividad fisica". La angina aparece al andar
II rapido o subir escaleras o cuestas. Pueda andar mas de 1 o0 2 man-

zanas o subir un piso de escaleras

"Limitacién marcada de la actividad fisica". La angina aparece al
m andar 1 o0 2 manzanas o al subir un piso de escaleras.

"Incapacidad para realizar ninguna actividad sin angina". Este sin-
v toma puede aparecer en reposo

Existen diversas escalas de gravedad por la clinica, se muestra en
la tabla una de las mas utilizadas.

TRATAMIENTO

Tiene 2 objetivos, aumentar la supervivencia de estos pacientes
y el control de los sintomas con la consiguiente mejoria en la calidad de
vida. La primera linea de tratamiento la forman los antiagregantes, los
betabloqueantes, estatinas e IECAS que han demostrado disminuir la
mortalidad. Los farmacos antianginosos no han demostrado disminuir la
mortalidad pero reducen los sintomas.

Disminuye la incidencia de SCA. La dosis efectiva es de 75-150 mg al
AAS dia. (I-A) En pacientes que no toleren la aspirina esta indicado dar Clo-
pidogrel a una dosis de 75 mg/dia (1Ia-B)

Disminuyen la demanda de oxigeno del miocardio. Aumentan la super-
Betabloqueantes vivencia especialmente tras un infarto. La frecuencia diana esta entre
50-60 lat/min (I-A)

El objetivo es disminuir el LDL-c a <100 o menos de 75mg/dl en pa-

Estatinas cientes de alto riesgo. Reduce la mortalidad (I-A)

Reducen la incidencia de IAM y muerte cardiaca en el subgrupo que aso-

1ECAS cia HTA, ICC, Disfuncion del VI, IAM previo o diabetes (I-A)

Como alternativa en pacientes que no toleren los Betabloqueantes. No

An ni | calci
tagonistas del calcio han demostrado mejorar el pronostico de la angina estable

Utilizar la Nitroglicerina de accién rapida para el alivio de los sintomas
agudos y profilaxis situacional dando instrucciones para su uso (I-B)
Nitratos Los nitratos de accion prolongada reducen la frecuencia y la severidad
de los ataques de angina y puede incrementar la tolerancia al ejercicio.
Debe existir un periodo al dia sin nitratos para evitar la tolerancia
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REVASCULARIZACION MIOCARDICA

Estd indicada cuando la angina no se controla con tratamiento
farmacoldgico, cuando hay disfuncion ventricular izquierda secundaria a
la isquemia, o cuando hay miocardio en riesgo. Existen dos técnicas de re-
vascularizacion, la quirurgica y la percutanea (ICP). El optar por una u
otra técnica debe individualizarse segun las lesiones existentes en la co-
ronariografia y las comorbilidades de cada paciente.

Técnica Recomendaciones Complicaciones

Se han ampliado sus indicaciones clini- | Menos de un 1% de mortalidad global-
cas y anatémicas, pudiendo accederse a | mente

la mayor parte de las lesiones -IAM en el 3%
1cp -Estenosis de uno o dos vasos -Diseccion de arterias coronaria;, proble-
-Algunos pacientes con enfermedad de | mas locales en el sitio de puncién, insufi-
tres vasos ciencia renal por contraste, etc.
-Estenosis que aparecen en injertos co-
ronarios
Mortalidad en torno al 1% en casos de pa-
-Estenosis del tronco de la CI (>50%) cientes seleccionados y con funcién del VI
-Enfermedad de tres vasos (més indicada | normal. La mortalidad aumenta con el
Cirugia si existe mala funcién ventricular) _grado d_e dis'funcio'r) de_zl VI, la edad y con la
-Enfermedad de dos vasos, cuando uno | inexperiencia del cirujano
de ellos es la DA proximal con mala fun- | -IAM perioperatorio en un 5-10% de los
cién ventricular casos, que generalmente es de pequefio
tamafio

ANGINA VASOESPASTICA O DE PRINZMETAL

Se trata de pacientes (generalmente mas jovenes) que presentan
dolor torécico tipico que ocurre normalmente en reposo (predominio noc-
turno), que se alivia con nitratos de accién rapida en pocos minutos. El
ECG en el periodo sintomatico demuestra una elevacién del Segmento ST
transitorio. Tipicamente la angiografia no muestra lesiones coronarias,
aunque no hay que olvidar que un considerable porcentaje de pacientes
con historia compatible con angina vasoespastica presenta enfermedad
coronaria obstructiva y, en dichos pacientes, la angina vasoespastica
puede coincidir con la angina tipica de esfuerzo. Existen diversos desen-
cadenantes del vasoespasmo (tabaco, alteraciones del potasio y magne-
sio, cocaina, frio, enfermedades autoinmunes, hiperventilacién o
resistencia a la insulina) que estos pacientes deben evitar.

El prondstico de esta enfermedad depende del grado de cardio-
patia isquémica subyacente. En general no es malo en pacientes sin le-
siones angiograficas obstructivas significativas.

El manejo es similar al de la angina estable. Siendo particular-
mente efectivos los antagonistas del calcio dihidropiridinicos como el ni-
fedipino en disminuir la recurrencia de las crisis.
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Capitulo 4 - $fNDROME CORONARIO AGUDO CON
ELEVACION DEL SEGMENTO ST (SCACEST)

Antonio Martinez Oviedo, José Maria Montdn Dito, Itziar Lorda de los Rios

El infarto agudo de miocardio es una entidad de diagndstico fre-
cuente en urgencias. Constituye una de las principales causas de morta-
lidad en los paises industrializados. Mas del 50% de los pacientes fallece
antes de llegar al hospital. Sin embargo la mortalidad hospitalaria se ha
reducido en los Ultimos afios.

La oclusion completa de una arteria coronaria generalmente por
trombosis aguda va a generar una necrosis del miocardio dependiente de
dicha arteria. Clinicamente se va a manifestar en la forma tipica como un
dolor precordial opresivo con irradiacion frecuente a brazo izquierdo, es-
palda o cuello, diaforesis y cortejo vegetativo. No son raras las manifes-
taciones atipicas, generalmente en ancianos y diabéticos, como pueden
ser sincope, disnea, dispepsia o indigestion, debilidad extrema, estado
confusional o incluso estar asintomatico.

La exploracidn fisica ird encaminada a detectar las posibles com-
plicaciones del sindrome coronario, debemos prestar atencién a la pre-
sencia de soplos, signos de insuficiencia cardiaca y/o shock cardiogénico.
También nos puede ayudar a distinguir el dolor toracico isquémico del de
otras etiologias.

ECG

Es la herramienta fundamental. En la fase inicial de la etapa
aguda, la oclusién total de una arteria epicardica produce elevacion del
segmento ST. En el comienzo, casi todos los individuos que muestran una
elevacion del segmento mencionado evolucionan hasta mostrar ondas Q
en el ECG. Ademas nos ayudard a localizar el territorio afectado depen-
diendo de las derivaciones en las que se observe la elevacion del ST, asi
como a detectar posibles complicaciones (arritmias, inefectividad del tra-
tamiento fibrinolitico, sospecha de zonas aneurismaticas,...)

Si el ECG muestra una infradesnivelacion persistente del ST en
precordiales alrededor de V3, pueden ser cambios especulares de un IAM
posterior. Esto tiene el mismo valor que una elevacion del ST.

Un Bloqueo de rama izquierda de nueva aparicién o no conocido
previamente tiene el mismo valor que una elevacion del ST.
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Localizacién del IAM:
-Precordiales: IAM anterior
Si se extiende a V1-V2: Anteroseptal.
Si se extiende a V5-V6: Anterolateral.
-II, III y aVF: IAM inferior
-1, aVvL, V5 y V6: IAM lateral

-Descenso persistente de ST en precordiales (V2 a V4): IAM pos-
terior (imagen en espejo)

Ante un paciente con dolor toracico debemos siempre pensar en
que pudiera tener un sindrome coronario agudo. El ECG de 12 derivacio-
nes va a ser nuestra herramienta principal para clasificar a estos pacien-
tes, y debe realizarse en los primeros 10 minutos. Asi distinguiremos el
grupo con presencia de elevacion del segmento ST en el ECG inicial del
resto. Este grupo se puede beneficiar de una estrategia de reperfusion. A
veces en los primeros minutos no se observa la elevacion del ST tipica,
por lo que es necesario repetir nuevos registros electrocardiograficos para
comparar con los primeros.

Marcadores bioquimicos

El tejido miocardico ya necrdtico libera a la sangre grandes can-
tidades de proteinas llamadas marcadores cardiacos. El perfil cronoldgico
de la liberacion de proteinas tiene importancia en el diagndstico.

Las estrategias actuales de reperfusion urgente obligan a tomar
una decisidon (basada en gran medida en una combinacién de signos cli-
nicos y ECG) antes de que el médico disponga de los resultados de estu-
dios bioquimicos.

MANEJO URGENTE

Procederemos a la monitorizacién continua con rapido acceso a
un desfibrilador, canalizacién de via venosa periférica, oxigenoterapia (2-
4 |/min). Para la analgesia utilizaremos el sulfato de morfina como pri-
mera eleccion, a dosis de 2-4 mg iv 0 sc, con, incrementos de 2 a 8mg
repetibles cada 5-15 minutos (IC). No se recomienda utilizar aines para
el control del dolor en estos pacientes. Pueden ser Utiles los tranquilizan-
tes tipo benzodiacepinas en pacientes muy ansiosos (IIa-C), aunque con
los morficos puede ser suficiente.

Es necesario valorar el compromiso hemodinamico del paciente al
ingreso mediante la escala de Killip que se ha correlacionado con el pro-
ndstico.



Killip I: no hay signos de insuficiencia cardiaca

Killip II: presencia de crepitantes en las bases pulmonares, ritmo de galope e ingurgitacién yugular
Killip III: presencia de edema agudo de pulmén

Killip IV: Presencia de shock cardiogénico o hipotension (presion arterial sistélica < 90 mm Hg) y
vasoconstriccion periférica

P

TRATAMIENTO DE REPERFUSION

El concepto fundamental es reducir al minimo el tiempo total de
isquemia, es decir desde el comienzo del dolor hasta la realizacion de la
reperfusion. La reperfusion en pacientes con SCACEST puede obtenerse
mediante sistemas de cateterismo (ICP) o farmacoldgicos (fibrinolitico).
Los objetivos recomendados son que la demora desde la atencidn hasta
el tratamiento de reperfusion no supere los 30 minutos (tiempo puerta-
aguja) para el fibrinolitico, o menos de 2 horas (deseable < de 90 minu-
tos) para la angioplastia primaria (tiempo puerta-balén).

-Dolor toracico compatible con angina
-Cambios en ECG
Elevacion del ST = 1mm, en 2 o mas derivaciones de los miembros contiguas
Elevacion de ST = 2mm, en 2 o mas derivaciones precordiales contiguas
Nuevo bloqueo de rama izquierda
-Ausencia de contraindicaciones
Esta indicada la terapia de repercusién en todos los pacientes con historia de angina/malestar de menos de 12 horas y con
elevacion persistente del ST o nuevo ( ) blogueo pl de rama izquierda

En Hospitales con medios para ICP debe realizarse una ICP primaria en los primeros

Icp i B} o
90 minutos tras el primer contacto médico (I-A)
Si no se dispone de medios para ICP y no puede ser trasladado el paciente para reci-
bir este tratamiento en los primeros 120 minutos siguientes al primer contacto médico,
Fibrinolitico deben ser tratados con fibrinoliticos dentro de los 30 minutos desde su llegada al hos-

pital, 0 en la ambulancia con SVA si la llegada al hospital supera ese tiempo, a menos
que el tratamiento fibrinolitico esté contraindicado (I-B)

-En pacientes que presentan alguna contraindicacién absoluta al tratamiento con fi-
brinoliticos en centros que no disponen de ICP, deben ser trasladados al centro mas
cercano para la realizacién de ICP primaria de forma urgente, independientemente de
los tiempos de demora, si esté indicado el tratamiento de repercusién (I-B)

-En pacientes que han recibido tratamiento fibrinolitico y presentan alguna de estas
ICP urgente caracteristicas:

o de rescate S araacion (.3, 1 son mayores do 75 onos rcomendacion (10 1
Insuficiencia cardiaca congestiva grave y/o edema pulmonar (clase II de Killip) I-B

Arritmias v con ’ (1-0)

-En caso de fracaso del t i fibrinolitico (r ion de la elevacion del seg-
mento ST inferior al 50% a los 90 minutos de iniciado el fibrinolitico, en la derivacion
que muestra la peor elevacion inicial) y un area moderada o grande de miocardio en
riesgo durante las primeras 12 horas Ila-A
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Tipo de fibrinolitico

-Tenecteplase (TNK): de facil administracion ya que se pauta
en un Unico bolo, tratdndose del fibrinolitico mas empleado en nuestro
medio. Junto con el TNK o el rtPA es obligado el uso de heparina (no frac-
cionada o de bajo peso molecular) para prevenir el riesgo de reoclusion
de la arteria responsable del infarto.

-Estreptokinasa: es barata y efectiva, pero es antigénica, y por
lo tanto, puede dar lugar a reacciones alérgicas. Parece ser mas segura
en pacientes ancianos.

TNK bolo en 10 seg.: Ajustado al peso

< 60 Kg 6000 UITNK 30 mg
60-70 7000 UITNK 35 mg
70-80 8000 UITNK 40 mg
80-90 9000 UITNK 45 mg
> 90 Kg 10.000 UI TNK 50 mg

Absolutas Relativas

-Ataque isquémico transitorio en los 6 meses pre-
cedentes
-Tratamiento anticoagulante oral

-ACV hemorragico o ACV de origen desconocido
en cualquier momento
-ACV isquémico en los 6 meses precedentes

-Traumatismo o neoplasia en el sistema nervioso
central

-Traumatismo/cirugia/dafio encefélico reciente
importante (durante las 3 semanas precedentes)
-Sangrado gastrointestinal durante el Gltimo mes

-Embarazo o la primera semana posterior al
parto

-Hipertensidn refractaria (presion sistdlica > 180
mmHg y/o presién diastdlica > 110 mmHg)
-Enfermedad hepética avanzada

-Endocarditis infecciosa
-Ulcera péptica activa
-Resucitacion refractaria

-Alteracion hemorragica conocida

-Diseccion adrtica

-Punciones no compresibles (como biopsia hepa-
tica, puncién lumbar)

TRATAMIENTO ANTIAGREGANTE

-Recomendada en todos los pacientes con SCACEST sin contraindicaciones, a una dosis
de carga inicial de 150-325 mg (no entérica) (I-A). Si no es posible la via oral dar

AAS dosis i.v. de 250-300 mg
-Dosis de mantenimiento a largo plazo (75-100 mg) (I-A)
-En los menores de 75 afios a los que se les va a realizar tratamiento de reperfusién
(ICP o Fibrinolisis) administrar una dosis de carga de 300 mg de clopidogrel (I-C).
R -En los mayores de 75 afios y en los que no se realiza tratamiento de reperfusién,
Clopidogrel

dosis de 75mg sin dosis de carga
-Debe mantenerse durante al menos 14 dias dosis de 75mg/24h (I-B)

-Recomendado en todos los pacientes con contraindicacién para el AAS en su lugar (I-B)

Inhibidores de la GP
IIb/IIIa

-En los pacientes que se realiza angioplastia primaria administrar Abciximab: bolo iv
de 0,25 mg/kg seguido de infusién de 0,125 microg/kg/min (méximo 10 microg/min
durante 12h) (IIa-A)
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ANTICOAGULACION

Estd recomendada en todos los pacientes desde un minimo de 48
horas y toda la hospitalizacion (hasta 8 dias.) La pauta sera distinta entre
los mayores de 75 afios y los menores de esta edad. Asimismo tendremos
en cuenta la presencia de insuficiencia renal para el ajuste de dosis.

Anticoagulante

Menores de 75 afios

75 o mas aiios

Enoxaparina*

Se administra un bolo inicial de 30mg
por via intravenosa, seguido al cabo de
15 minutos de inyecciones subcutdneas
de 1 mg por Kg cada 12 horas (I-A) (Pa-
cientes con creatinina sérica <2,5 mg/dl en varo-
nes y <2 mg/dl en mujeres). (Maximo de100 mg
en las primeras 2 dosis sc.)

Se prescinde del bolo intravenoso ini-
cial y se reduce la dosis subcutdnea
a 0,75 mg por Kg cada 12h. (I-A) (Ma-
ximo de 75 mg en las primeras 2 dosis sc.)

Fondaparinux?

Dosis inicial de 2,5 mg por via intravenosa; inyecciones subcutaneas posteriores de
2,5 mg una vez al dia (I-B). No recomendado como (nico anticoagulante si se realiza angio-

plastia

Heparina no
fraccionada
(HNF)

Bolo iv inicial de 60U por Kg (maximo 4.000U) seguido de una infusién intrave-
nosa de 12 U por Kg por hora (maximo 1000 U por hora) inicialmente, con un
ajuste para mantener el TTPA en 1,5 a 2 veces el valor del control (I-C) (si se ad-
ministra durante mas de 48h se recomienda elegir otro anticoagulante)

En los pacientes a los que se les practica una ICP tras haber re-
cibido una pauta de anticoagulacion debe seguirse las siguientes reco-

mendaciones:

-Si el tratamiento previo es con enoxaparina y la ultima dosis se
ha administrado en las 8 h previas no se precisa dosis adicional. Entre las
8 y 12 horas de administracion previa, debe administrarse una dosis in-
travenosa de 0.3mg por Kg de enoxaparina (I-B).

-No se recomienda el uso de fondaparinux como Unico anticoa-
gulante en pacientes que se vayan a someter a ICP debido al aumento de
riesgo de trombosis del catéter.

OTROS TRATAMIENTOS

Betabloqueantes

Debe iniciarse un tratamiento betabloqueante oral en las primeras

1 Independientemente de la edad, si el aclaramiento de creatinina (determinado por la formula de

Cockroft-Gault) durante el tratamiento es inferior a 30 ml por minuto, la pauta de administracion sub-

cutanea es de 1 mg por Kg cada 24 horas.

2 No se recomienda el uso de fondaparinux si la creatinina sérica es superior a 3 mg/dl
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24 horas en los pacientes que no presenten una de las siguientes (I-A):
-Signos de insuficiencia cardiaca
-Signos de un estado de bajo gasto cardiaco
-Aumento del riesgo de shock cardiogénico

-Otras (bloqueo cardiaco de 2° ¢ 3°, asma activa o enfermedad
reactiva de las via aéreas)

Es beneficioso mantener el tratamiento con betabloqueantes de
manera indefinida en todos los pacientes con SCACEST en los que no esté
contraindicado.

IECAS: dosis oral durante el primer dia.

-Debe iniciarse la administracion de inhibidores de la ECA y debe
mantenerse indefinidamente en todos los pacientes que se estan recu-
perando de un SCACEST y presentan una FEVI igual o inferior al 40% y
en los que presentan hipertension, diabetes o enfermedad renal crénica,
salvo que esté contraindicado (I-A).

-En todos los pacientes en los que no esté contraindicado trata-
miento con IECAS (IIa).

A largo plazo debemos considerar:
Estatinas

Administrar a todos los pacientes en ausencia de contraindica-
ciones, independientemente de las cifras de colesterol, lo antes posible
para alcanzar un colesterol de las LDL <100 mg/dl (I-A)

Vacunacion antigripal

-Los pacientes con enfermedad cardiovascular deben ser vacu-
nados contra la gripe anualmente. (I-B)

Antiinflamatorios

-En pacientes que han sufrido un SCACEST con dolor musculoes-
quelético deben utilizarse el paracetamol o el AAS. Pueden utilizarse tam-
bién dosis bajas de narcéticos (I-C). Si esto no fuera efectivo es razonable
utilizar un AINE no selectivo como el naproxeno (IIa-C)



PRONOSTICO

Los pacientes que han superado un SCACEST tienen un alto
riesgo de sufrir nuevos eventos y una muerte prematura. El 10% de los
pacientes se reinfartan durante el primer afio. Los factores que se asocian
a peor prondstico a largo plazo tras un infarto son la existencia de isque-
mia persistente (bien angina postinfarto, o bien una prueba de esfuerzo
positiva o incluso isquemia silente), fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo inferior al 40% (determinante mas importante de la supervi-
vencia a largo plazo) signos de insuficiencia cardiaca, arritmias ventricu-
lares, falta de permeabilidad de la arteria del infarto, y anomalias de la
conduccion cardiaca.

Debido a que el riesgo de complicaciones disminuye con el tiempo
esta indicada la valoracion temprana del riesgo. Si ésta no se realiza me-
diante angiografia del VI en la fase aguda, debe realizarse una valoracion
del tamanio del infarto y de la funcion del VI en reposo mediante ecocar-
diografia en las primeras 24-48 horas.

COMPLICACIONES DEL SCACEST

ARRITMIAS VENTRICULARES

La Fibrilacion ventricular constituye la primera causa de mortali-
dad extrahospitalaria en el SCACEST. Las extrasistoles ventriculares, la
Taquicardia ventricular sostenida, la Torsade de pointes y el RIVA son rit-
mos frecuentes en pacientes con un IAM. Los bloqueos AV post-IAM son
mas frecuentes en infartos de la cara inferior y personas mayores. Para
el tratamiento véase seccion especifica (Arritmias Cardiacas)

Es importante destacar que las arritmias ventriculares que ocu-
rren sin que haya signos de insuficiencia cardiaca, dentro de las primeras
48 horas, no se asocian a peor pronostico a largo plazo.

Esta indicada la implantacién de un Desfibrilador Automatico In-
terno (DAI) en pacientes con disfuncion del VI (FEVI< 40%) secundaria
a infarto de miocardio que se presentan con TV persistente y hemodina-
micamente inestable o que han sido resucitados de una FV que no ocu-
rre durante las primeras 24-48 horas. Este tratamiento en este grupo de
pacientes ha disminuido la mortalidad (I-A).

INSUFICIENCIA CARDIACA/ SHOCK CARDIOGENICO
Su aparicion es mas frecuente en:

-Infartos extensos

N SCACEST
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-IAM previo
-Ancianos, diabéticos y pacientes con disminucion de la FEVI previa

El shock cardiogénico conlleva una alta mortalidad (70%), y ge-
neralmente se presenta durante el ingreso. En estos pacientes es (til la
revascularizacion precoz preferiblemente con angioplastia primaria y el
balén de contrapulsacion intraadrtico. Los agentes inotrépicos también
pueden ser Utiles a corto plazo (ver capitulo especifico).

ROTURA CARDIACA

Se observa en el 2-3% de los IAM. Después de las complicacio-
nes anteriores, la rotura de la pared cardiaca es la 3° causa mas fre-
cuente de muerte en el medio hospitalario. La presentacion clinica suele
ser la de una parada cardiorrespiratoria con actividad eléctrica (sin pulso)
con signos de taponamiento cardiaco; estos pacientes tienen una alta
mortalidad. A veces la rotura tiene una presentacion subaguda (25-30%)
manifestdndose como un taponamiento cardiaco progresivo.

El tratamiento de la rotura cardiaca es siempre quirlirgico. Las
medidas hemodindmicas consisten en la pericardiocentesis y la infusion
de liquidos. La técnica quirtrgica actual tiende preferentemente a la fija-
cién de parches en la zona infartada y sangrante mediante colas biologi-
cas y sintéticas.

INSUFICIENCIA MITRAL POSTINFARTO

Se debe a la disfuncidén del musculo papilar (infartos inferopos-
teriores) o dilatacidn del anillo mitral, que dara lugar a una insuficiencia
mitral leve-moderada que suele presentarse a los 2-7 dias y que gene-
ralmente es bien controlada con tratamiento médico. En caso de rotura
del musculo papilar se producird una insuficiencia mitral severa aguda,
que se presenta como edema agudo de pulmoén y shock cardiogénico. El
tratamiento en este caso es la reparacion quirurgica inmediata con sus-
titucién valvular. Para reducir la resistencia vascular periférica hasta el
momento de la cirugia y asi disminuir la fraccion regurgitante, se emplea
el nitroprusiato o la nitroglicerina intravenosa y el balén de contrapulsa-
cién intraadrtico.

COMUNICACION INTERVENTRICULAR (CIV)

Se localiza en el septo anterior o con menos frecuencia en el pos-
terior, segun el infarto sea anterior o inferior. La presentacion clinica es
de insuficiencia cardiaca grave asociada a la brusca aparicion de un soplo
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pansistdlico. El diagndstico se establece por la clinica y la realizacién de
un ecocardiograma con estudio de Doppler a color principalmente. El
diagndstico diferencial lo deberemos hacer con la insuficiencia mitral pos-
tinfarto. El tratamiento es la reparacion quirlrgica urgente. Siendo el pro-
ndstico peor en las que afectan a la cara posterior del tabique.

ANEURISMA VENTRICULAR

Puede aparecer sobre todo en los IAM anteriores generalmente api-
cales. Es una zona cicatricial del ventriculo con discinesia, y no predispone
a la rotura cardiaca. En el electrocardiograma es caracteristica la elevacion
persistente del segmento ST. Las técnicas de imagen como la ecocardio-
grafia, demuestran con facilidad la presencia de un aneurisma ventricular.

Las complicaciones del aneurisma comprenden la insuficiencia car-
diaca congestiva, la embolia arterial y las arritmias ventriculares que se
originan en el tejido aneurismatico. El tratamiento quirdrgico estd indicado
en pacientes que presentan sintomas de insuficiencia cardiaca o arritmias
ventriculares persistentes a pesar de tratamiento médico. Es recomenda-
ble retrasarlo hasta 3 meses tras el IAM para disminuir la mortalidad.

El pseudoaneurisma es la rotura de la pared que es contenida por
un trombo organizado. La ecocardiografia permite el diagnostico diferencial
con el aneurisma en la mayoria de los casos. El tratamiento es quirurgico.

INFARTO DEL VENTRICULO DERECHO

Hasta el 30% de los infartos inferiores lo presentan. La presenta-
cién clinica consiste en la triada de ingurgitacion yugular, hipotension y
auscultacién pulmonar normal. A veces esta presente el signo de Kuss-
maul si el infarto es extenso. En el ECG veremos un ascenso del ST en V3R
y V4R. La ecocardiografia confirma el diagndstico. El tratamiento consiste
en aumentar la precarga mediante liquidos por via intravenosa. A veces es
til la asociacion de inotropos como la dopamina o noradrenalina. Los ni-
tratos y diuréticos estan contraindicados porque disminuyen la precarga.

ANGOR POST-IAM

Es mas frecuente en los casos en los que se ha realizado trom-
bolisis y en el IAM sin onda Q. Se recomienda realizar una coronariogra-
fia y actuar sobre las lesiones existentes.

Para detectar la isquemia silente o el miocardio en riesgo, esta in-
dicado realizar una prueba de deteccién de isquemia a los 4-5 dias del
IAM (salvo pacientes tratados con ICP). Si esta prueba es positiva o no
concluyente esta indicado realizar una coronariografia.
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COMPLICACIONES EN EL PERICARDIO

Diferenciaremos dos entidades:

: aparece en los 3 primeros
dias tras el infarto transmural con afectacion pericardica por proximidad.
El tratamiento se basa en los salicilatos. Los anticoagulantes estan con-
traindicados.

-Sindrome Dressler: probablemente debido a una reaccién au-
toinmune. Puede aparecer desde la segunda semana hasta meses des-
pués del IAM. Suele manifestarse como una pericarditis que asocia fiebre,
pleuritis o neumonitis tras el sindrome coronario agudo. El tratamiento se
basa en los salicilatos, siendo los corticoides Utiles en ocasiones. Los an-
ticoagulantes también estan contraindicados, ya que se han asociado a
derrame hemorrdagico y taponamiento pericardico.

El diagndstico diferencial de estas entidades debe ser con el
angor post-IAM.

TROMBOEMBOLISMO

La presencia de embolias tanto sistémicas como pulmonares se
presenta en el 5% de los infartos de miocardio. Son mas frecuentes en
los IAM anteriores extensos con presencia de aneurismas, si hay insufi-
ciencia cardiaca o trombos en el Ventriculo izquierdo. Si se detectan trom-
bos en el VI debe administrarse tratamiento inicial con heparinas seguido
de anticoagulantes orales durante 3-6 meses.
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Capitulo 5 - INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA.
EAP

Marfa José Calpe Gil, Carmen Ros Tristan, Fernando Rodero Alvarez

DEFINICION

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico complejo que
puede resultar de cualquier alteracion estructural o funcional del corazén
que dificulte la expulsidén de sangre por el ventriculo y, por tanto, del oxi-
geno necesario para cubrir las necesidades de los 6rganos vitales. La
causa primaria es un problema de llenado de una cavidad ventricular de
tamafio normal (disfuncién diastdlica) o de vaciado de una cavidad dila-
tada con motilidad disminuida de la pared (disfuncién sistdlica). En mu-
chos pacientes coexisten ambas anormalidades.

Como consecuencia se ponen en funcionamiento multiples me-
canismos compensadores (sistema renina-angiotensina-aldosterona, sis-
tema nervioso simpatico y hormona antidiurética) que finalmente
contribuyen al deterioro progresivo de la funcién ventricular y al cambio
de la geometria del ventriculo izquierdo (hipertrofia o dilatacion). Todo
ello incrementa el estrés hemodinédmico de la pared deprimiendo su fun-
cién y aumentando la regurgitacion.

PATOGENIA

Enfermedad coronaria Disfuncion del

H tensio terial
lpertensiin arterial | g | o izquierdo | === Remodelado

Miocardiopatia

Valvuloptia
Baja fraccion de
eyeccion
Fallo de Arritmias
bomba Muerte
Estimulacion neuro- Slr)tomas: A
hormonal — Disnea
Vasoconstriccion Edemas
Retencién de sodio Astenia
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ETIOLOGIiA

Numerosas patologias pueden causar IC:
-Enfermedad coronaria

Infarto

Isquemia
—Hipertensién arterial
—-Miocardiopatia

Dilatada

Hipertrofica/obstructiva

Restrictiva (amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis, etc.)

Obliterativa
-Enfermedad valvular o congénita

Enfermedad mitral

Enfermedad adrtica

Defectos septales auriculares o ventriculares
-Arritmias

Taquicardia

Bradicardia (bloqueo cardiaco, disfuncién sinusal)
-Alcohol y farmacos

Alcohol

Farmacos cardiodepresores (antagonistas del calcio, betablo-
queantes)

-IC de alto gasto

Anemia, tirotoxicosis, enfermedad de Paget, fistula arteriovenosa
-Enfermedad del pericardio

Pericarditis constrictiva

Derrame o taponamiento pericardico
—Fallo primario de ventriculo derecho

Hipertension pulmonar (tromboembolismo pulmonar, Cor pul-
monale)

Insuficiencia tricuspidea
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La importancia relativa de los factores etioldgicos varia segun las
caracteristicas epidemioldgicas de la poblacion. En los paises occidenta-
les la cardiopatia isquémica y la hipertension arterial son las causas fun-
damentales, mientras que en las regiones no desarrolladas predominan
la enfermedad valvular reumatica y las deficiencias nutricionales.

Otros factores independientes de riesgo son la diabetes mellitus,
la microalbuminuria asociada o no a diabetes, la obesidad, la hipertrofia
ventricular izquierda, el tabaquismo, la hipertrigliceridemia con un co-
ciente colesterol total/HDLcolesterol elevado y la disfuncion ventricular
asintomatica.

La hipertensién arterial, la enfermedad coronaria y la senilidad
son las causas mas comunes de disfuncion diastdlica. Otras causas son la
diabetes, cardiopatia dilatada, cardiopatia hipertréfica, cardiopatias res-
trictivas y pericarditis constrictiva.

FACTORES PRECIPITANTES

- Arritmia

- Nueva cardiopatia

FACTORES CARDIACOS - Farmaco inotrépico negativo (betablogueantes, calcioantagonistas)
- Tromboembolismo pulmonar

- Hipertensién mal controlada

- Abandono del tratamiento

- Trasgresion dietética

- Estrés fisico o psiquico

- Infeccion

- Anemia

- Enfermedad intercurrente

- Cirugia

- Farmacos retenedores de sodio (AINES)
- Habitos toxicos

- Sobrecarga hidrica

FACTORES NO CARDIACOS

CLINICA

En general, los pacientes con IC se presentaran de tres formas
posibles:

I fici . i . ierda:
e disnea de esfuerzo o reposo

e ortopnea

e disnea paroxistica nocturna

e capacidad disminuida al ejercicio

e tos y hemoptisis

-Insuficiencia cardiaca derecha (Cor Pulmonale):
e edemas maleolares
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e dolor en hipocondrio derecho (hepatopatia de estasis)
e aumento del perimetro abdominal con ascitis

e nicturia

-Sintomas por bajo gasto:

e astenia

o fatiga

e desorientacion

e oliguria...

La clasificacion funcional de la New York Heart Association (NYHA)
es la mas utilizada para la severidad de los sintomas:

Clase I: Sin limitacion. Las actividades habituales no causan dis-
nea, cansancio o palpitaciones.

Clase II: Ligera limitacion de la actividad fisica.

Asintomatico en reposo. Las actividades habituales causan dis-
nea, cansancio, palpitaciones o angina.

Clase III: Limitacion marcada de la actividad fisica.
Asintomatico en reposo. Las actividades menores causan sintomas.
Clase IV: Incapacidad de cualquier actividad fisica sin sintomas

Sintomatico en reposo.

EXPLORACION FISICA

En la insuficiencia cardiaca izquierda aparecen crepitantes, aun-
que pueden no existir, incluso en situaciones de edema agudo de pulmon.
Es frecuente la aparicidn de sibilancias (asma cardial) y la apariciéon de un
tercer tono es bastante especifica.

En la insuficiencia cardiaca derecha observamos una elevacion de
la presion venosa yugular, con hepatomegalia, refluyo hepatoyugular, as-
citis y edemas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
-Electrocardiograma: Util para valorar tantos los factores des-

encadenantes como la etiologia. Debemos buscar hipertrofia de cavida-
des, sobrecarga o necrosis asi como alteraciones del ritmo. Si fuese
normal hay que dudar del diagndstico de insuficiencia cardiaca.
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-Radiografia de térax: es imprescindible para el diagndstico.

Hay que valorar:

-signos de congestidn venosa: redistribucion vascular, edema
intersticial (lineas B de Kerley, derrame en cisuras, derrame pleural) y
edema alveolar (infiltrados alveolares algodonosos)

-cardiomegalia: la existencia de un edema agudo de pulmoén
sin cardiomegalia debe hacer sospechar una causa aguda

-otros: infiltrados neumaénicos, signos de enfermedad pulmonar
obstructiva crénica

-Analitica: solicitar hemograma y coagulacion, bioquimica con
funcion renal e iones. Solicitar enzimas cardiacas en caso de dolor tora-
cico relatado por el enfermo o familiares. En caso de disnea aguda de
etiologia desconocida, solicitaremos el Pro- BNP: péptido natriurético ce-
rebral que se eleva en el caso de la insuficiencia cardiaca, ademas tiene
una relacion directa con la clase funcional y el prondstico del paciente.

-Ecocardiograma: debe realizarse para el diagndstico etiolégico
de la insuficiencia cardiaca. Permite valorar el tamafio de cavidades, el
grosor de los ventriculos, la fraccion de eyeccidn del ventriculo izquierdo
y la morfologia de las valvulas.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la insuficiencia cardiaca es clinico. Es funda-
mental la anamnesis, poniendo especial atencién a la blisqueda de fac-
tores desencadenantes, enfermedades cardiacas previas asi como
factores de riesgo cardiovascular.

Existen multitud de criterios diagndsticos siendo los mas utiliza-
dos los del estudio Framinghan:

Criterios Mayores Criterios Menores Criterio Mayor o Menor
* Disnea paroxistica nocturna * Edema en tobillos * Pérdida de mas de 4,5 kg de
* Ingurgitacién yugular * Tos nocturna peso tras el tratamiento
* Crepitantes * Disnea de esfuerzo
* Cardiomegalia * Hepatomegalia
* Edema agudo de puimén : Dg;LaaTiZ:;euJ?tLl pulmonar
* Galope S3

descendida 1/3 del maximo

* Presion venosa>16 cm de | x Taquicardia (frecuencia>120
agua pm)

* Tiempo circulatorio>25 segun-
dos

* Reflujo hepatoyugular
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Ademas podemos diferenciar entre insuficiencia cardiaca sistélica

y diastdlica:
Variables Di: i6n Sistoli Disfuncién Diastéli

ANAMNESIS:
Enfermedad coronaria ++++ +
HTA ++ o+t
DM 4+ +
Enfermedad valvular ++++ -
Disnea parosxisitica ++ o+
EXAMEN Fisico
Cardiomegalia +++ +
Tonos débiles ++++ +
Galope S3 +++ +
Regurgitacion mitral 4+ +
Crepitantes ++ 44
Edemas +++ +
Ingurgitacién yugular 4+ +
RADIOGRAFiA DE TORAX
Cardiomegalia +++ +
Congestion pulmonar +++ +++
ECG
Bajo voltaje +++ -
Hipertrofia ventricular +++ +++
Ondas Q ++ +
ECOCARDIOGRAMA
Fraccién eyeccién baja +++ -
Dilatacién ventriculo izq. ++ -
Hipertrofia ventriculo izq. ++ 4+

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Aunque son multiples las posibilidades de diagndstico diferencial
hay dos entidades que por su importancia clinica y diferente manejo te-
rapéutico precisa una mencion especial.

-EPOC REAGUDIZADO
-historia de tabaquismo, tos, expectoracion crénica
-ingresos previos por reagudizaciones

-en la auscultacion: disminucién del murmullo vesicular con si-
bilancias y roncus y alargamiento espiratorio

-Pro-BNP bajo
-en la Rx de térax: signos de hipertensién pulmonar, enfisema

-ECG: sobrecarga de cavidades derechas. Frecuentes arritmias
supraventriculares (taquicardia sinusal, fibrilacion auricular, flutter auricular)
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TECNICA DIAGNOSTICA

INFORMACION PROPORCIONAL

Historia clinica y exploracion

Antecedentes

fisica dirigida

Sintomas asociados

Exploracién fisica:
-tensién arterial
-ingurgitacion yugular
-frecuencia cardiaca
-soplos

-crepitantes, sibilantes

Isquemia, necrosis previa
Alteraciones del ritmo

ECG

Crecimiento de cavidades

Edema intersticial / alveolar

RADIOGRAFA DE TORAX

Cardiomegalia

/

Hemoglobina, hematocrito
Urea, creatinina

ANALITICA

Iones
Troponina
Pro-BNP

Y

Insuficiencia respiratoria

GASOMETRIA

{

Funcién del ventriculo iz-

quierdo, valvulopatias, cal-

ECOCARDIOGRAMA

culo de presion pulmonar
sistélica, taponamiento...
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-TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
-factores de riesgo para TEP
-disnea brusca inexplicable
-dolor toracico pleuritico o isquémico
-auscultacion pulmonar normal
-Pro-BNP bajo
-radiografia de térax normal
-taquicardia sinusal, eje derecho, bloqueo de rama derecha

-hipoxemia con hipocapnia

TRATAMIENTO
Medidas generales
-posicion semisentada

-acceso venoso

-oxigenoterapia: ventimask al 28-50% (si EPOC o retencién de
CO, reduccion de la FiO, todo cuanto sea posible)

-sonda vesical

-monitorizacién y ECG

-Tension arterial

Tratamiento de factores precipitantes

En muchas ocasiones el tratamiento de los factores precipitantes
se debe instaurar de forma simulténea al tratamiento especifico de la in-
suficiencia cardiaca:

-Fibirilacion auricular: hay que controlar la frecuencia ventricular
y si fuese necesario la cardioversion eléctrica.

-Hipertension arterial

-Estenosis adrtica y miocardiopatia hipertréfica: en estos casos
hay que tener en cuenta no disminuir la tensién sistélica mas de 100
mmHg, traslado a UCI si el paciente esté inestable.

-En insuficiencia renal: valorar la necesidad de hemodialisis

-Tratamiento de una infeccién pulmonar o sistémica si coexiste
con el episodio.
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Tratamiento farmacolégico en insuficiencia cardiaca aguda

DIURETICOS

FUROSEMIDA: en ampollas de 20 mg 6 comprimidos de 40 mg.
En situaciones extremas, en las que no se consigue una miccion ade-
cuada, utilizamos ampollas de 250 mg diluidas en 250 cc de suero fisio-
l6gico y se administra la perfusion a la velocidad deseada. Siempre con
una dosis maxima en funcion de la diuresis y la funcién renal.

VASODILATADORES

NITROGLICERINA: ampollas de 5mg y 50 mg. Diluimos 25 mg en
250 cc de suero glucosado al 5% y comenzamos la perfusion a 5-10 ml/h
variando la dosis en funcién de la tensidn arterial (manteniendo una ten-
sién arterial sistdlica mayor o igual a 100 mmHg).

CLORURO MORFICO: ampollas de 10 mg, se diluye una ampolla
en 9 cc de suero fisioldgico(equivalencia de la dilucion 1 mg = 1 ml) y se
perfunde lentamente a dosis de 2 -4 mg/ minuto (2-4 cc de la dilucién).

INOTROPICOS

DOPAMINA: ampollas de 50 y 200 mg. Dosis de inicio: 2
mcg/Kg/min y maxima 10 mcg/Kg/min. Realizamos una dilucion de 250
mg en 250 cc de suero glucosado al 5% comenzando con dosis de 10
ml/h hasta un maximo de 40 ml/h. Relativamente contraindicado en pa-
ciente con frecuencias cardiacas elevadas dada su tendencia a la proa-
rritmogenicidad. A dosis bajas mejora la diuresis por vasodilatacién a
nivel renal.

DOBUTAMINA: ampollas de 250 mg. Dosis de inicio 2
mcg/Kg/min hasta una maxima de 10 mcg/Kg/min. Diluimos 250 mg en
250 cc de suero glucosado al 5% comenzando con dosis de 10 ml/h hasta
un maximo de 40 mi/h.

DIGOXINA: ampollas de 0.25 mg. Utilizado para controlar la fre-
cuencia ventricular. Dosis de ataque: 0.5 mg 6 de 0.25 mg si ya tomaba
previamente

Tratamiento farmacolégico en la insuficiencia cardiaca
cronica

IECAS: son farmacos que aumentan la supervivencia y reducen
la mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca grave y mejora el
prondstico de aquellos que estan en fases iniciales. Su accidn principal es
a nivel del sistema renina-angiotensina-aldosterona. Producen vasodila-
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tacion mixta, modificando poco la frecuencia cardiaca. Sus principales
efectos secundarios son la tos irritativa y estan contraindicados cuando
existe estenosis renal bilateral de las arterias renales o monorrenos con
estenosis de la arterial renal.

Captopril 6,25 tres veces/dia 50-100 tres veces/dia
Enalapril 2,5 dos veces/dia 10-20 dos veces/dia
Lisinopril 2,5-5 una vez/dia 30-35 una vez/dia

Ramipril 2,5 una vez/dia \?ezc/igisa veces/dia o 10 una

BETABLOQUEANTES: algunos de ellos han demostrado reducir
la mortalidad en los pacientes con insuficiencia cardiaca moderada o
grave tratados conjuntamente con IECAS. Ademas reducen el nimero de
ingresos hospitalarios por insuficiencia cardiaca, mejoran la clase funcio-
nal y la fraccion de eyeccion

Bisoprolol 1,25 una vez al dia 10 una vez al dia
Carvedilol 3,125 dos veces al dia 25-50 dos veces al dia
Metoprolol 12,5-25 una vez al dia 200 una vez al dia

ARA II: mejoran la calidad de vida pero se desconoce su efecto
sobre la supervivencia. En ninglin caso se han demostrado superiores a
los IECAS y se consideran como alternativa al tratamiento con estos.

DIURETICOS: disminuyen la reabsorcion de sodio y agua en el td-
bulo renal, reduciendo la precarga y aliviando los sintomas de congestion ve-
nosa y pulmonar. Son los farmacos que producen mayor alivio sintomatico.

ESPIRONOLACTONA: es un diurético ahorrador de potasio. A dosis
bajas a demostrado reducir la mortalidad de los pacientes con insuficiencia
cardiaca moderada a grave tratados conjuntamente con IECAS. Disminuye el
numero de ingresos por insuficiencia cardiaca y mejorar los sintomas. Sus
efectos adversos mas frecuentes son la ginecomastia y la hiperpotasemia.

Dosis inicial

25 mg/dia o dias alternos

Dosis objetivo

25-50 mg/dia o dias alternos



DIURETICOS DE ASA: son los més utilizados.

Dosis inicial Dosis a alcanzar

20 a 40 mg una dos veces al | Titular hasta conseguir el peso

Furosemida dia habitual (maximo 400 mg/dia)

10 a 20 mg una o dos veces al | Titular hasta conseguir el peso

Torasemida dia habitual (méximo 200 mg/dia)

EDEMA AGUDO DE PULMON

DEFINICION

El edema agudo de pulmén (EAP) es la extravasacion de fluido en
el espacio alveolar pulmonar que puede ser debido a distintas causas,
aunque fundamentalmente se debe a insuficiencia cardiaca.

Habitualmente los pacientes con EAP presentan algun factor aso-
ciado que puede descompensar una cardiopatia estable o no conocida
previamente. Las causas mas frecuentes de descompensacion son: in-
farto agudo de miocardio, la infeccion respiratoria, el abandono del tra-
tamiento y las taquiarritmias.

CLINICA

Se presenta en forma de disnea subita acompafiada de ortopnea
en un paciente taquipneico, sudoroso y cianético, junto con ruidos respi-
ratorios (tanto sibilantes como estertores hiimedos) audibles a distancia.

DIAGNOSTICO

El diagndstico por la clinica y la exploracion fiasica y se confir-
mara con la radiologia de térax en la que encontramos infiltrados alveo-
lares bilaterales con cardiomegalia. El resto de pruebas complementarias
como el ECG y el ecocardiograma, son Utiles para establecer el diagnos-
tico etioldgico

TRATAMIENTO

Medidas generales

-Valoracion primaria (inspeccién del paciente y toma de constan-
tes), reconocimiento de situacion de gravedad

-Posicién semisentado

I TNSUFTCIENCTA CARDIACA CONGESTIVA
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-Via venosa

-Oxigenoterapia con ventimask al 50% o con reservorio al 100%
-Monitorizacion de ECG y tension arterial

-Radiografia de térax

-Sondaje vesical

Tratamiento inicial

-Tensidén arterial normal o elevada:

FUROSEMIDA: en ampollas de 20 mg, directas en bolo, repitiendo
dosis cada 10-15 minutos segln respuesta.En situaciones extremas, en
las que no se consigue una miccion adecuada, utilizamos ampollas de 250
mg diluidas en 250 cc de suero fisioldgico y se administra la perfusién a
la velocidad deseada. Siempre con una dosis maxima en funcién de la
diuresis y la funcién renal.

NITROGLICERINA: ampollas de 5 mg y 50 mg. Diluimos 25 mg en
250 cc de suero glucosado al 5 % y comenzamos la perfusion a 5-10 ml/h
variando la dosis en funcion de la tension arterial (manteniendo una ten-
sion arterial sistdlica mayor o igual a 100 mmHg).

CLORURO MORFICO: ampollas de 10 mg, se diluye una ampolla
en 9 cc de suero fisioldgico(equivalencia de la dilucion 1mg = 1 ml) y se
perfunde lentamente a dosis de 2 -4 mg/ minuto (2-4 cc de la dilucién).
Repetir dosis cada 10-15 minutos segun respuesta.

-Tensidén arterial baja:

DOPAMINA: ampollas de 50 y 200 mg. Dosis de inicio: 2
mcg/Kg/min y maxima 10 mcg/Kg/min. Realizamos una diluciéon de 250
mg en 250 cc de suero glucosado al 5% comenzando con dosis de 10
ml/h hasta un maximo de 40 ml/h. Relativamente contraindicado en pa-
ciente con frecuencias cardiacas elevadas dada su tendencia a la proa-
rritmogenicidad. A dosis bajas mejora la diuresis por vasodilatacién a
nivel renal.

DOBUTAMINA: ampollas de 250 mg. Dosis de inicio 2
mcg/Kg/min hasta una maxima de 10 mcg/Kg/min. Diluimos 250 mg en
250 cc de suero glucosado al 5% comenzando con dosis de 10 ml/h hasta
un maximo de 40 mi/h.

Ventilacién no invasiva

Deberia iniciarse en todos los pacientes con insuficiencia respira-
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toria grave identificados en la valoracion inicial. También cuando se evi-
dencien criterios de riesgo (hipercapnia ¢ acidosis con un ph < 7.25) y
cuando pese al tratamiento médico no obtenemos mejoria y persiste la
taquipnea y el esfuerzo respiratorio intenso.

Podemos utilizar tanto el modo CPAP como BIPAP siempre en fun-
cién de las caracteristicas del paciente y de la situacién clinica. Consiste
en la administracion de una presion sobre la via aérea y los alveolos de
forma que estos permanezcan abiertos sin colapsarse.

Intubacion y ventilacion mecanica

Finalmente, si tras las medidas utilizadas no conseguimos la re-
solucidn de la situacion y se mantiene:

-Hipoxemia progresiva con PaO, < 50 mmHg

-Acidosis respiratoria progresiva con paCO, > 50 mmHg y ph <
7.20

-Trabajo respiratorio excesivo con frecuencia respiratoria mayor
de 40 respiraciones por minuto

Obtaremos por la intubacion y la ventilacion mecanica para su
posterior ingreso en UCI.

BIBLIOGRAFIA

Gonzalez Pérez P, Alcald Lopez ], Rodriguez Padial L. Insuficiencia Car-
diaca. Edema Agudo de Pulmon. En: Julian Jiménez A, editor.Ma-
nual de Protocolos y Actuacion en Urgencias. Toledo 2005.
205-14.

Blanco Echevarria A, Fernandez-Golfin Loban C, Garcia Gil ME. Insufi-
ciencia Cardiaca. En Manual de Diagnostico y Terapéutica del Hos-
pital 12 de Octubre. Madrid 2004; 199-212.

Grupo de Trabajo de Insuficiencia Cardiaca de la Sociedad Espafiola de
Medicina Interna (SEMI). La insuficiencia cardiaca en los servi-
cios de medicina interna (estudio SEMI-IC). Med Clin (Barc)
2002; 118: 605-610.






Capitulo 6 - TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Maria José Calpe Gil, Enrique Alonso Formento, Raquel Morales Herrera

DEFINICION

La enfermedad tromboembdlica venosa, es una entidad que com-
prende la trombosis venosa profunda (TVP) y su complicacién mas grave,
el tromboembolismo pulmonar (TEP). Asi el TEP es el resultado de la mi-
gracién de un trombo venoso que produce la oclusion de uno o mas vasos
de la circulacion pulmonar. Ambos procesos estan ampliamente relacio-
nados, de forma que el 20-50% de los pacientes con TVP sintomatica y
demostrada presentan un TEP clinicamente silente y hasta un 70 -80% de
los casos de TEP se demuestra una TVP.

”,

ETIOLOGIA

Son multiples los factores predisponentes y a tener en cuenta a
la hora de una anamnesis detallada:

ENFERMEDAD CARDIOPULMONAR
Insuficiencia cardiaca congestiva
Infarto agudo de miocardio

Estenosis mitral

EPOC

Endocarditis

ESTASIS CIRCULATORIO
Embarazo y parto
Obesidad

Inmovilizacién prolongada
Antecedente de TEP
Antecedente de TVP

TRASTORNOS DE LA COAGULACION
Enfermedad neoplasica

Anticonceptivos orales (joven fumadora)
Déficit de antitrombina III

Déficit de proteinas Cy S
Anticoagulantes

Homocistinuria

Sindrome antifosfolipido

Trombofilias hereditarias

CIRUGIA

Duracién mayor de 30 minutos

Cirugia visceral

Cirugia toracica

Cirugia ortopédica (prétesis)

Infeccién postoperatoria

Neurocirugia

Traumatismos en extremidades inferiores
politraumatismo

s

CLINICA

Las manifestaciones clinicas son multiples y de lo mas variadas,
sin embargo pueden ser muy inespecificas y varian en funcion del grado
de obstruccidon y la situacidén cardiopulmonar previa de cada paciente.

Aunque una embolia importante puede cursar sin sintomas, la
manifestacion mas frecuente es la disnea de aparicién brusca y de causa
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inexplicable. Podemos encontrar también tos, dolor toracico de caracte-
risticas pleuriticas y hemoptisis. Ademas es una de las causas a tener en
cuenta ante un paciente con un sincope.

Otras formas de presentacion son en forma de episodios repetidos
de taquiarritmias supraventriculares inexplicables, la insuficiencia cardiaca
de instauracion brusca o el deterioro de una insuficiencia cardiaca previa.

siNTOMAS % SIGNOS %
Dolor toracico 88
.. . Taquipnea 92
Dolor torécico pleuritico 74 N
. - Crepitantes 59
Dolor torécico no pleuritico 14 ,
Febricula 43
. Ritmo de galope 34
Disnea 84 o
Tos 53 Flebitis 32
. Diaforesis 36
Hemoptisis 30
. Edema 24
Sudoracién 27 Cianosis 19
Sincope 13

El diagndstico de la enfermedad tromboembdlica (ETE), y dentro
de ella de la tromboembolia pulmonar (TEP), es uno de los retos mas di-
ficiles para los clinicos que se enfrentan a estos problemas, por la falta de
sensibilidad y especificidad de los signos y los sintomas, del 25 y el 33%,
respectivamente. Por ello, nos apoyamos en pruebas complementarias
que nos ayudan a confirmar o descartar nuestra sospecha clinica. Estas
exploraciones tendran tanto mas poder predictivo cuanto mayor sea la
probabilidad clinica de que un paciente determinado tenga.

Ante la sospecha clinica de un TEP solicitaremos:

-analitica de sangre incluyendo: bioquimica, hemograma y coa-
gulacion con dimero D

-gasometria basal
-electrocardiograma
-radiografia de torax
-TAC helicoidal

DIMERO D: el dimero-D es un producto de degradacién de la fi-
brina que se eleva habitualmente en la ETE, pero su elevacion no es es-
pecifica, puesto que puede ocurrir en muchos otros procesos, como
infecciones, cancer, cirugia, traumatismos, etc. El punto de corte habi-
tual es de 500 pg/ml; un valor inferior puede ayudar a excluir el TEP, ya
que su sensibilidad es muy elevada (97- 100%), y si se combina con una
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baja probabilidad clinica, el valor predictivo negativo (VPN) puede llegar
a ser del 99,5%. Es decir, nos sera util cuando sea negativo permitién-
donos la exclusién del TEP.

GASOMETRIA BASAL: es habitual encontrar hipoxemia con hi-
pocapnia y una situacion de alcalosis respiratoria. Sin embargo, la au-
sencia de hipoxemia no descarta el TEP.

ELECTROCARDIOGRAMA: el ECG se altera en el TEP hasta en
un 70% de los casos; las alteraciones mas frecuentes suelen ser taqui-
cardia sinusal, anomalias de la repolarizacién con descenso del ST y al-
teraciones inespecificas de la onda T. Ademas es posible encontrar:

-patron tipico S profunda en DI, onda Q en D III, onda T nega-
tiva en D III, aparece sé6lo en un pequefio porcentaje de casos

-bloqueo de rama derecha
-sobrecarga derecha o desviacion del eje a la derecha
-fibrilacién auricular

RADIOGRAFIA DE TORAX: es habitual encontrarla normal, sin
embargo podemos encontrar una serie de hallazgos patoldgicos a valorar:

-elevacion diafragmatica
-atelectasias basales bilaterales

-joroba de Hampton: densidad redondeada no bien definida y
cercana al seno costofrénico sugestiva de infarto pulmonar

-infiltrados triangulares o en cufia localizados en ambos Iébulos
inferiores o en la periferia indicativos de hemorragia o infarto

-derrame pleural
-cardiomegalia con crecimiento del ventriculo derecho

ECOCARDIOGRAMA: Util en el diagndstico diferencial con in-
farto agudo de miocardio, taponamiento pericardico. Puede sugerir o apo-
yar el diagndstico al demostrar una sobrecarga derecha del corazén con
una presion sistolica pulmonar mayor de 50 mmHg. Técnica poco utilizada
de Urgencias.

GAMMAGRAFIA PULMONAR: es la técnica més sensible para la
deteccidn del TEP, ademds de no ser invasiva y puede realizarse sin pro-
blemas en embarazadas. El problema es que no esta disponible de ur-
gencias en muchos centros. Si es normal, excluye el diagndstico de TEP,
sin embargo, si es positiva no siempre es diagndstica de TEP, ya que otros
procesos pulmonares pueden mostrar defectos de perfusion

TC HELICOIDAL: es una alternativa a la gammagrafia. No es in-
vasiva, es rapida y realizable de urgencias en la mayoria de los centros
hospitalarios. Tiene una sensibilidad del 53-89% y una especificidad del
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78%-100%, en funcion de la experiencia del radidlogo y de la localizacion
anatémica del émbolo: es un excelente método cuando los émbolos estan
en arterias principales, lobares o segmentarias, mientras que si estan
mas periféricos su sensibilidad es limitada. Asi pues, una TC helicoidal
normal no excluye un TEP subsegmentario aislado.

ARTERIOGRAFIA PULMONAR: es la técnica de referencia para
el estudio del TEP, pero su uso se reserva para aquellos casos en los que
los test diagndsticos no invasivos no han sido concluyentes. Indicada tam-
bién en situaciones donde el riesgo de sangrado es extremo (por ejem-
plo, tras neurocirugia).

ANGIORRESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR (ARMN): la
ARMN se ha incorporado recientemente al arsenal diagndstico del TEP y
probablemente tenga un gran futuro. Los estudios que evallGan su efica-
cia en pacientes con sospecha clinica de TEP son escasos.

Figura 1: Serie de imagenes de TC con contraste I.V. del mismo paciente, con defectos de replecion
en ambas arterias pulmonares principales y descendentes (A y B), asi como en algunas segmenta-
rias basales sobre todo del LID (C y D), por TEP bilateral.

TRATAMIENTO

Los objetivos fundamentales del tratamiento son:
-soporte respiratorio

-soporte hemodinamica

-prevenir la extension y recidiva de la TVP

-evitar la aparicion o recidiva del TEP
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ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO DEL TEP
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ANTICOAGULACION

-disminuir las consecuencias vasculares y hemodindmicas a largo
plazo (sindrome postflebitico, hipertension arterial).

SOPORTE RESPIRATORIO: aporte de oxigeno con ventimask,

reservorio, ventilacion no invasiva o ventilacion mecanica.

SOPORTE HEMODINAMICO: si hay hipotensién, aportaremos
expansores de volumen con cristaloides y coloides. Si persiste la hipo-
tensidén arterial utilizaremos inotrépicos (dopamina y dobutamina).

ANTICOAGULACION: en la mayoria de los casos se utiliza el
tratamiento anticoagulante, y sélo en una minoria, habitualmente los
casos que cursan con EP masiva o contraindicaciones absolutas a la an-
ticoagulacién, se recurrird a los otros métodos terapéuticos.
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Ante la sospecha clinica de TEP, si no hay compromiso hemodi-
namico, debe administrarse una dosis de heparina y confirmarse el diag-
néstico.

Heparina no fraccionada

Si el TEP es masivo o es submasivo, su tratamiento estandar es
la heparina no fraccionada (HNF) por via intravenosa y en perfusion con-
tinua.

Su administracion se inicia con una dosis de 5.000 o 80 U/kg en
bolo intravenoso, seguida de 32.000 U/24 h o 18 U/kg/h de 5 a 7 dias.

El ajuste posterior de la dosis de heparina en funcién del peso
debe hacerse ateniendo el tiempo de tromboplastina parcial activada
(TTPa), entre 1,5y 2,5 veces el tiempo control.

La administracion de anticoagulantes orales (ACO) debe comenzar
entre los dias 1 y 3 después del inicio del tratamiento con HNF, y simulta-
near ambos tratamientos durante 2 a 3 dias. La perfusion de heparina
debe detenerse cuando se hayan alcanzado valores terapéuticos (INR
entre 2 y 3) durante 2 dias consecutivos. Un INR superior a 4 o inferior a
2 incrementa el riesgo de hemorragias o trombosis, respectivamente.

Pese a su eficacia, la HNF tiene una serie de inconvenientes, los
mas importantes son: la recurrencia de la enfermedad, las complicacio-
nes hemorragicas, la trombopenia, la hospitalizacion y la necesidad de
controles bioldgicos periddicos de laboratorio.

Heparina de bajo peso molecular

En la actualidad, las heparinas de bajo peso molecular (HBPM)
han demostrado ser tan eficaces y seguras como las HNF en el trata-
miento del TEP, por lo que una vez confirmado y siempre que no sea ma-
siva 0 submasiva, ademas de no haber compromiso hemodindmico,
puede administrarse por via subcutdnea durante un periodo de 5 + 2 dias.
La administracion de ACO debe iniciarse entre los dias 1 y 3 después del
inicio de tratamiento con HBPM; ambos tratamientos deben simultane-
arse durante 3 a 5 dias, y la heparinoterapia se debe detener cuando se
haya alcanzado un INR de 2-3, durante 2 dias consecutivos.

Anticoagulacion oral a largo plazo

La anticoagulacién oral que sera el tratamiento de manteni-
miento, debe ser introducida como hemos mencionado durante la terapia
con heparina. La dosis de anticoagulacion oral se ajusta hasta alcanzar un
INR terapéutico entre 2.0-3.0. Posteriormente se mantendra:

-6 meses: si existen factores de riesgo tratables o reversibles

-6-12 meses: en el TEP idiopatico sin factores de riesgo identifi-
cables
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-indefinido: si los factores de riesgo son permanentes (neopla-
sias, hipercoagulabilidad), en la enfermedad tromboembdlica recurrente
y en los portadores de filtros de vena cava (si no hay contraindicacion
para la anticoagulacién).

TRATAMIENTO TROMBOLITICO DE LA
EMBOLIA PULMONAR

La trombdlisis presenta una serie de ventajas sobre la heparini-
zacién:

-disuelve gran parte del trombo

-evita la liberacion continua de serotonina y otros factores neuro-
hormonales que, de otro modo, podrian exacerbar la hipertension pulmonar

-deshace en gran parte los trombos del sistema venoso profundo
de los miembros inferiores, lo que reduce la probabilidad de tromboem-
bolias recurrentes

Es el tratamiento de eleccion en el TEP masivo con inestabilidad
hemodinamica, shock o disfuncién severa del ventriculo derecho demos-
trada con ecocardiogramam o con una situacion cardiorrespiratoria muy
deteriorada. Los ancianos y los pacientes con enfermedades cerebrovas-
culares o hipertension arterial tienen mayor riesgo de padecer hemorra-
gias mayores (un 1% de las hemorragias intracraneales).

También puede administrarse en aquellos pacientes con sospe-
cha clinica de padecerla, sélo si existe peligro inminente de parada car-
diaca. En este caso se recomienda un bolo intravenoso inicial de 50 mg
de alteplasa.

En los TEP no masivos Unicamente esta indicada cuando haya una
elevacion de la troponina I acompafiada de disfuncién ventricular derecha
(hipertension sistdlica ventricular derecha), dado el peligro de que estos
pacientes presenten un shock cardiogénico.

Previamente a su administracion debe realizarse un estudio ba-
sico de hemostasia, que incluya el recuento de plaquetas, para descartar
las alteraciones que puedan incrementar el riesgo hemorragico provo-
cado por el tratamiento. Hay que tener en cuenta la poca correlacion exis-
tente entre las pruebas de laboratorio para valorar la actividad fibrinolitica
y el grado de trombdlisis obtenido o el riesgo de complicaciones hemo-
rragicas, lo que es especialmente cierto en el caso del rt-PA, que no re-
quiere control analitico alguno durante su administracion. Al término de
ésta se instaurara la perfusién de heparina, siempre y cuando la prolon-
gacion del TTPa del paciente sea menor del doble del valor control. Con
respecto a los farmacos de accién prolongada, como la urocinasa y la es-
treptocinasa, se puede realizar una determinacion del TTPa, de 2 a 4 h
después de iniciar el tratamiento, cuyo alargamiento indicard que existe
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actividad fibrinolitica. La perfusion posterior de heparina seguira los mis-
mos pasos que la descrita para el rt-PA.

EMBOLECTOMIA: indicado en los pacientes que empeoran en
las tres primeras horas tras tratamiento fibrinolitico. Es un procedimiento
con muy alta mortalidad intraoperatoria.

FILTROS DE VENA CAVA: indicados en TEP y TVP proximal con
contraindicacion o fallo de tratamiento anticoagulante.

CONTRAINDICACIONES PARA LA FIBRINOLISIS:

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS CONTRAINDICACIONES RELATIVAS

-Historia previa de accidente cerebrovascular he- | -Anticoagulacién oral

morragico -Pancreatitis aguda
-Otro tipo de accidente cerebrovascular durante | -Embarazo o primera semana posparto
el Ultimo afio, excluyendo accidentes transitorios | -Ulcera péptica activa
-Enfermedad intracraneal o intraespinal -Accidente isquémico transitorio en las Ultimas 6
-Neoplasia cerebral o cirugia cerebral en los Ulti- | semanas
mos 6 meses -Demencia
-Traumatismo craneal en las Gltimas seis sema- | -Endocarditis infecciosa
nas (incluso leve si es en las Ultimas 48 h) -Tuberculosis pulmonar activa cavitada
-Sospecha de diseccién adrtica -Enfermedad hepética avanzada

-Pericarditis -Evidencia de trombo intracardiaco

-Hemorragia interna en las Ultimas 6 semanas
-Sangrado activo (no menstruacién) o diatesis
hemorragica conocida

-Cirugia o traumatismo mayor en las Ultimas seis

-Hipertension arterial (presion arterial sistélica >
180 mmHg 6 PA diastélica > 110 mmHg) no
controlable

-Puncién de un vaso no compresible en las 2 se-

semanas manas previas

-Maniobras traumaticas de resucitacion en las Ul-

timas 3 semanas
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Capitulo 7 - SHOCK CARDIOGENICO

José Maria Monton Dito, Concepcion Valdovinos Mahave, Carlos Sanchez Polo,
M.a Pilar Martinez Trivez, Francisco José Luz Gémez de Travecedo

El shock cardiogénico se define como hipotensién persistente
y disfuncidn tisular debido a disfuncién cardiaca en presencia de un
adecuado relleno intravascular. Los signos clinicos incluyen hipotensién
(TAS<90 mmHg durante mas de 30°, Indice cardiaco<2.2 I/min/m?y
PCP>15 mmHg), taquicardia, oliguria frialdad de extremidades y estado
mental alterado.

Se trata de una emergencia vital y es la causa mas importante de
mortalidad en pacientes con infarto de miocardio. En la Gltima década se
han producido cambios que permiten disminuir la alta mortalidad.

Es la mayor complicacion del infarto de miocardio, con una inci-
dencia en el SCACEST en torno al 8%, siendo el prondstico muy malo, con
una mortalidad superior al 50%. Es mas frecuente en pacientes mayores
de 75 afios y el tiempo medio de presentacion desde el inicio del infarto
de miocardio se sitla en las 7 horas.

Causas de shock cardiogénico
Infarto agudo de miocardio Otras circunstancias
Fallo de bomba Miocardiopatia en fase avanzada
Infarto extenso Miocarditis
Infarto pequefio pero con disfuncién ventri- | Contusién miocardica
cular previa Shock séptico con severa depresiéon miocéardica
Isquemia recurrente Obstruccion tracto salida ventriculo izqdo
Re-infarto Estenosis adrtica, miocardiopatia hipertré-
Complicaciones mecénicas fica obstructiva
Insuf.mitral aguda por rotura musculos papilares | Obstruccion llenado ventriculo izqdo
Rotura septo interventricular Estenosis mitral, mixoma auricula izqda
Rotura pared libre Insuficiencia adrtica aguda
Taponamiento pericardico Insuficiencia mitral aguda por rotura de cuerdas
Infarto ventriculo derecho Embolismo pulmonar masivo
Feocromocitoma

Aunque las causas de shock cardiogénico son multiples, la mas
frecuente es el infarto agudo de miocardio extenso; con una reduccion
significativa de la contractilidad y descenso del gasto cardiaco y la tensién
arterial, lo que disminuye la perfusion coronaria empeorando todavia mas
el proceso.
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Tradicionalmente el mecanismo manejado ha sido la puesta en
marcha de una respuesta neuro-hormonal, que incluye la activacion del
sistema simpatico y renina-angiotensina, que se manifiesta como vaso-
constriccién, taquicardia y retencidon de liquidos. Estos mecanismos su-
pondrian una inadecuada adaptacion, ya que empeoran aun mas la
isquemia miocardica y deterioran la funcién cardiaca. Ultimamente se
estan incorporando otras hipétesis; asi, en el estudio SHOCK se eviden-
cié, que en casi la mitad de los pacientes con shock cardiogénico tras un
infarto agudo de miocardio, existe una gran variabilidad en los valores de
fraccion de eyeccidn y de resistencia vascular sistémica en pacientes con
shock cardiogénico, signos de un sindrome de respuesta inflamatoria sis-
témica -SIRS- con fiebre, leucocitosis y baja resistencia sistémica, fun-
damentalmente por activacion de citoquinas inflamatorias e incremento
de la oxido-nitrico sintentasa producida en los miocitos.

A nivel celular, una oxigenacion inadecuada afecta a la produccion
de ATP, trasladandose el metabolismo energético a la glucolisis anaerobia
con la consiguiente produccion de lactato. El calcio idnico intracelular au-
menta compitiendo con la salida de sodio intracelular. Si la hipoperfusion
es muy severa, se produce hinchazén mitocondrial y rotura de la mem-
brana plasmatica.

La cascada isquémica conduce a alteraciones bioquimicas y me-
tabdlicas que acaban afectando la funcién diastdlica y la relajacion mio-

INFARTO DE MIOCARDIO ‘
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I 1
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cérdica (el 60% de los pacientes presentan en la ecocardiografia una de-
celeracion del flujo de la mitral), conduciendo a un incremento de la PCP
(>20 mmHg) con el consiguiente edema de pulmén.

Uno de los aspectos mas importantes del tratamiento del shock
cardiogénico es su reconocimiento temprano y la determinaciéon de su
etiologia. La historia, el examen fisico, la Rx térax, el reconocimiento de
los signos de insuf.cardiaca y el ECG son importantes. La ecocardiografia
urgente es determinante, debiéndose valorar la contractilidad tanto glo-
bal como regional del ventriculo izqdo, el tamafio y funcién del ventriculo
derecho, la presencia de regurgitacién mitral u otras valvulopatias, la po-
sible rotura septal y descartar el taponamiento pericardico. La medida de
la FE del ventriculo izqdo nos sirve para la evaluacion inicial de la funcion
sistdlica de VI en pacientes con shock cardiogénico.

El diagndstico diferencial debe realizarse con shock hemorra-
gico, sepsis, diseccion adrtica y embolismo pulmonar masivo.

En muchas ocasiones el paciente debe ser sedado, preferible-
mente con etomidato, intubado y conectado a ventilacién mecanica con
objeto de corregir la hipoxemia y reducir el trabajo respiratorio. Una vez
medida la PVC y si no existe evidencia de edema agudo de pulmén, en pa-
cientes con HipoTA se administrara carga de volumen. El catéter de arte-
ria pulmonar (Swan-Ganz), nos da valores mas precisos de volumen
sistélico, presiones de enclavamiento, gasto cardiaco, asi como nos ayuda
a diagnosticar el infarto de ventriculo derecho y las complicaciones me-
canicas del infarto agudo de miocardio. La ACC/AHA lo considera reco-
mendacién clase I en pacientes con hipotension que no responden a la
sobrecarga de volumen o cuando existe la sospecha de complicaciones
mecanicas y no se dispone de ecocardiografia. Para pacientes en shock
cardiogénico con signos persistentes de hipoperfusion o que reciben dro-
gas inotropicas, se considera recomendacion Ila.

El objetivo fundamental es mantener una adecuada presion ar-
terial que mantenga una correcta perfusion tisular. La droga de inicio es

Perfiles hemodinamicos

Shock por fallo bomba VI | t PCP, 1GC, tResistencia vascular sistémica

Shock por fallo bomba VD | * PAD, PAD/PCP>0.8, Curva PAD (onda y>v). Curva VD en “raiz cua-
drada”

Regurgitacién mitral PCP con gran onda v

PCP con gran onda v, Salto de St02>5% entre AD y VD

Taponamiento pericardico | Ondas de presidn diastdlicas igualadas

VI: Ventriculo izquierdo. PCP: Presién capilar pulmonar. GC: Gasto cardiaco. PAD: Presién auricula
derecha, VD: ventriculo derecho, AD: auricula derecha.
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la dopamina (5-15 mcg/Kg/min), que actua como indtropo y vasopresor.
En pacientes con hipotensién mas severa (TAS<70 mmHg), deberia
usarse la noradrenalina (0.5 - 30 mcg/Kg/min), con mayor efecto vaso-
constrictor. Ambas drogas incrementan la frecuencia cardiaca y la de-
manda de oxigeno miocardico, por lo que deberian ajustarse a los niveles
mas bajos que aseguren una adecuada perfusién tisular. Puede usarse
dobutamina (2-20 mcg/Kg/min), in6tropo con efecto vasodilatador arte-
rial, en pacientes con menos hipotension, generalmente combinada con
otro vasopresor. También se ha sugerido el uso de vasopresina. En pa-
cientes con edema de pulmén y elevada PCP deberian asociarse diuréti-
cos intravenosos. En pacientes con infarto deben administrarse aspirina
y copidogrel segun las guias. El uso de b-bloqueantes y nitritos deberia
evitarse en la fase aguda.

Algunos pacientes presentan signos de hipoperfusion tisular pero
con TA > 90 mmHg (shock cardiogénico no hipotensivo o preshock), con
PCP elevadas, bajo indice cardiaco y resistencias sistémicas elevadas.
Presentan una mortalidad hospitalaria del 43%, menor que los pacientes
con shock cardiogénico establecido.

La estrategia inicial de tratamiento en el infarto agudo de mio-
cardio es la répida restauracion del flujo en la arteria ocluida, con mejo-
res resultados a favor de la angioplastia primaria sobre la fibrinolisis,
sobre todo si aquella se realiza dentro de los 90 "del inicio de los sinto-
mas.

La revascularizacion temprana mejora de forma significativa la
supervivencia de los pacientes en shock cardiogénico; asi el estudio
SHOCK encontrd un aumento absoluto de supervivencia al afo, que se
mantenia durante 6 afios, de un 13%, correspondiendo a un NNT de 8,
independientemente de que la revascularizacion fuera percutanea o qui-
rargica y sin relacién con la edad. Los mejores resultados se obtienen en
funcién de la precocidad, aunque se ha encontrado disminucién de la mor-
talidad hasta 12-18 horas del inicio. La terapia trombolitica es menos
efectiva, pero estd indicada cuando la angioplastia primaria no es posible
0 supone un retraso superior a 3 horas, con mejores resultados si se sigue
de revascularizacion.

La eficacia del balén de contrapulsacion en el infarto agudo de
miocardio complicado con shock cardiogénico no ha sido establecida en
ensayos randomizados. Incrementa el flujo coronario, disminuye la pre-
carga ventricular izquierda y la presion telediastdlica de ventriculo iz-
quierdo, pero s6lo aumenta discretamente el gasto cardiaco. No mejora
los resultados al menos que se asocie revascularizacion coronaria.
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‘ SIGNOS CLINICOS: Shock, Hipoperfusion, Edema Agudo de Pulmén ‘
T

v Y Y v

TAS 70-100 mmHg ‘ TAS 70-100 mmHg ‘ TAS < 70 mmHg ‘

TAS > 100 mmHg
SIN SIGNOS DE SHOCK CON SIGNOS DE SHOCK CON SIGNOS DE SHOCK

NITROGLICERINA DOBUTAMINA DOPAMINA NORADRENALINA
10-20 mcg/min IV 2-20 mcg/Kg/min IV 5-20 mcg/Kg/min IV 0’5-30 mcg/min IV

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS/DIAGNOTICAS EN CASO DE SHOCK NO HIPOVOLEMICO

DIAGNOSTICAS TERAPEUTICAS
Colocacion de Swan-Ganz Balon de contrapulsion
Ecocardiografia Reperfusion

En caso de isquemia: Angiografia Revascularizacion

CONCLUSIONES

-El shock cardiogénico es la causa mas importante de muerte en
pacientes con infarto de miocardio.

-En la Ultima década se han producido cambios que permiten dis-
minuir la alta mortalidad.

-Uno de los aspectos mas importantes del tratamiento del shock
cardiogénico es su reconocimiento temprano y la determinacion de su
etiologia.

-La ecocardiografia urgente es determinante.

-El diagnostico diferencial debe realizarse con shock hemorragico,
sepsis, diseccidon adrtica y embolismo pulmonar masivo.

-El objetivo fundamental es mantener una adecuada presion ar-
terial que mantenga una correcta perfusion tisular.

-La revascularizacién temprana mejora de forma significativa la
supervivencia de los pacientes en shock cardiogénico.
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Capitulo 8 - MUERTE SUBITA DE ORIGEN CARDIACO

Itziar Lorda de los Rios, Domingo Ruiz de la Cuesta, M.2@ Angeles Pérez Martin

DEFINICION

El término Muerte Subita (MS) ha sido utilizado de diferentes ma-
neras por epidemidlogos, clinicos y forenses, especialmente en lo que
hace referencia al intervalo de tiempo que debe transcurrir entre el inicio
de los sintomas y la muerte, para considerarla como subita. Desde el
punto de vista clinico podemos definir Muerte Subita como aquella que
ocurre por causas naturales, en un paciente previamente sano o con una
enfermedad conocida pero estable, y en la que el intervalo entre el inicio
de los sintomas vy el fallecimiento es menor de 1 hora. En el caso de en-
contrar al paciente muerto, se considera MS si habia sido visto en las 24
horas previas vivo y en buen estado.

Muerte Suabita de causa Cardiaca (MSC): La causa de la MS en
mas del 80% de los casos es una cardiopatia (conocida o no), que des-
encadena una arritmia o, con menor frecuencia, fallo de bomba e insufi-
ciencia cardiaca. La cardiopatia subyacente mas frecuente es la
Cardiopatia Isquémica (CI), presente hasta en el 90% de las MSC.

La recuperacion de una parada cardiaca se considera Muerte Su-
bita Abortada.

INCIDENCIA

La incidencia de MSC varia paralelamente a la prevalencia de car-
diopatia isquémica en las diferentes areas geograficas. En el mundo oc-
cidental se calcula en 1-2 casos/1000 habitantes, lo que supone un 12%
de las muertes de causa natural y un 30-50% de las muertes de causa
cardiovascular.

La MSC presenta un claro patrén circadiano con un pico de inci-
dencia entre las 7 y 11 de la mafiana y otro menos importante por la
tarde, paralelo al de la CI.

Con respecto a la edad grupo de mayor riesgo de MSC es el com-
prendido entre 45 y 75 afios, de nuevo paralelo a la incidencia de CI.
Entre los pacientes con CI la probabilidad de presentar un episodio de
MSC disminuye con la edad.
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En nifios menores de 14 afios la MSC supone el 20% de todas las
MS y en jovenes entre 14 y 21 afios el 30%. En un 90% de los pacientes
jovenes con MSC existe una cardiopatia estructural y hasta en un 40%
antecedente de cardiopatia congénita. Sin embargo en un nimero ele-
vado de casos la MS es la primera manifestacién de cardiopatia

Por sexos la incidencia es mayor en varones (con una relacion 3-
4:1 frente a mujeres, que varia desde 7:1 entre los 45 y 74 afios hasta
2:1 en mayores de 65 afios).

Las personas de raza negra presentan mayor incidencia de MSC
y peor supervivencia que las de raza blanca, lo que en parte se explica por
la mayor incidencia de HTA y el mayor uso de diuréticos para tratarla.

z

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la MSC se explica por una combinaciéon de
causas estructurales y funcionales que desencadenan una arritmia o fallo
de bomba brusca, potencialmente letal.

BASES ESTRUCTURALES DE LA MSC

La base estructural de la MSC es la presencia de una cardiopatia,
presente en mas del 90% de los casos. Las principales cardiopatias res-
ponsables de MSC se enumeran en la tabla siguiente.

-Cardiopatia isquémica: en el medio occidental la arterioes-
clerosis coronaria esta presente hasta en un 80% de los casos de MSC.
El 50% de los pacientes con CI presentaran una MS, aunque sélo en un
20% ocurre en relacién con isquemia miocardica aguda. En un infarto
agudo el 50% de las muertes se producen durante la primera hora, de-
bido a que la inestabilidad eléctrica de la membrana celular provoca FV o
TV. Por el contrario, en pacientes con un infarto antiguo se producen TV
por reentrada en torno a la cicatriz, aun en ausencia de isquemia aguda,
especialmente durante los 2 primeros afios.

-Isquemia miocardica no arteriosclerética: las anomalias
congénitas de las coronarias (origen anémalo de la coronaria izquierda,
hipoplasia de arterias coronarias, etc.), arteritis coronarias (Enfermedad
de Kawasaki, Behget, LES, arteritis de células gigantes, Churg Strauss),
traumatismo cardiaco, diseccién coronaria (Marfan, post cateterismo),
pueden provocar una obstruccion de la luz arterial e isquemia miocardica
responsable de arritmias ventriculares. En algunas ocasiones la MSC du-
rante la practica de ejercicio fisico es la primera manifestacion clinica de
anomalias coronarias en gente joven. En la angina vasoespastica (Prinz-
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Principales causas de muerte subita cardiaca

Ateromatosis coronaria

IAM (coronariopatias congénitas, arteritis de ar-
terias coronarias)

Espasmos/diseccion coronaria

MC dilatada idiopatica

MC hipertréfica

MC hipertensiva

Displasia arritmogénica de V. Dcho

Cardiopatia isquémica aguda y crénica

Miocardiopatias

Sarcoidosis
Cardiopatias infiltrativas Amiloidosis
Hemocromatosis
Virica
Miocarditis Enfermedad de Lyme

Enfermedad de Chagas
Estenosis/Insf. Adrtica
Valvulopatias Prolapso de mitral
Endocarditis infec.

Tetralogia de Fallot

Trasposicion de los grandes vasos (intervencion
de Mustar/Senning)

Estenosis Adrtica congénit

Cardiopatias congénitas

Sindrome de preexcitacion (WPW)

Sindrome de QT largo congénito

Alteraciones del sistema de conduccién
Sindrome de Brugada

Alteraciones electrofisioldgicas

Antiarritmicos clases Ia, Ic, III

Antibiéticos: Macrdlidos, ketoconazol, quinolo-
nas, cotromoxazol

Antiparasitarios: Pentamidina, cloroquina

Psicofarmacos: Antidepresivos triciclicos, halope-
ridol, fenotiacinas

Cisaprida

Cocaina

Alcohol

Pesticidas: organofosforados, inhibidores de la-
fosfodiesterasa

Fluorsilicato de magnesio

Arritmias inducidas por farmacos y téxicos

Hipopotasemia
Hipomagnesemia
Alteraciones electroliticas Hipocalcemia

Anorexia nerviosa/bulimia
Diuréticos

metal), se producen arritmias durante el episodio isquémico hasta en un
40% de los casos.

-Miocardiopatia Dilatada Idiopatica: es responsable de hasta
un 10% de las MSC, y la MSC es responsable de la mitad de las muertes
en pacientes con este diagnostico. El grado de disfuncién del VI es el prin-
cipal factor de riesgo. La arritmia mas frecuente es la TV mono o poli-
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morfa, aunque en las fases muy avanzadas son mas frecuentes las bra-
diarritmia y AESP son mas frecuentes.

-Miocardiopatia hipertréfica obstructiva: la primera mani-

festacion de la enfermedad puede ser la MSC en un paciente joven du-
rante la realizaciéon de ejercicio fisico. Las arritmias mas frecuentes son
las ventriculares primarias aunque una TSV rapida que produce bajo
gasto y el bloqueo AV son otros mecanismos implicados. Los anteceden-
tes de sincope, MSC en familiares, TV monomorfa sostenida, o el inicio de
la clinica en la infancia son factores de mal prondstico.

-Miocardiopatia hipertensiva: la presencia de hipertrofia ven-

tricular es un factor de riesgo independiente para desarrollar MSC.

trastorno genético con transmisidén autosémica dominante que se carac-
teriza por la sustitucion del tejido miocéardico por tejido fibroadiposo, fun-
damentalmente en el VD, con un ECG sugestivo. Ocasiona TV recurrente
con morfologia de BRI, generalmente desencadenada por ejercicio o li-
beracién de catecolaminas, que suele ser bien tolerada. Es causa de MS
en sblo un 2-4% de los pacientes. La evolucidon de la enfermedad con
afectacion progresiva del VI y del tabique, empeora el prondstico.

-Valvulopatias: en el Prolapso de la Valvula Mitral sintomatico
las taquiarritmias auriculares y ventriculares son frecuentes, pero gene-
ralmente bien toleradas, a menos que se asocien a prolongacién del QT,
alteraciones idnicas o toxicidad por drogas. Los casos asintomaticos no
presentan mortalidad significativamente elevada con respecto a la po-
blacién general. En la Estenosis Adrtica Congénita la MS se asocia al ejer-
cicio, probablemente como consecuencia de alteraciones en el llenado
ventricular o aumento de la obstruccion del tracto de salida del VI. El an-
tecedente de TV sostenida o sincope son marcadores de mal prondstico.
En la Estenosis e Insuficiencia Adrtica adquiridas las arritmias ventricula-
res causan MS, generalmente en fases avanzadas de la enfermedad y
asociadas a dilatacién y disfuncién del VI. Se ha sugerido el BAV secun-
dario a afectacion del sistema de conduccién como otro posible meca-
nismo, dado que es relativamente frecuente tras la cirugia valvular
(habitualmente de forma transitoria.)

-Miocardiopatias inflamatorias: cualquier enfermedad infla-
matoria del miocardio puede causar MS por arritmia ventricular o bloqueo
cardiaco. En nuestro medio las miocarditis mas frecuentes son las viricas,
que afectan fundamentalmente a gente joven. Otras causas son la En-
fermedad de Chagas (endémica en Sudamérica) o la Enfermedad de
Lyme. Las endocarditis pueden producir embolia coronaria séptica a par-

106



I (UERTE SUBTTA DE ORIGEN CARDIACO

tir de las vegetaciones, o insuficiencia valvular aguda por rotura con de-
terioro hemodinamico brusco.

-Miocardiopatias infiltrativas como amiloidosis, hemocroma-
tosis o sarcoidosis, se asocian a trastornos de la conduccion y a arritmias
ventriculares.

-Cardiopatias congénitas: todas se han asociado a MSC, aun-
que las mas frecuentes son la Tetralogia de Fallot, trasposicion de Gran-
des Vasos, Estenosis Adrtica y Obstruccion Pulmonar.

-Alteraciones eléctricas primarias:. debidas a anomalias en

el sistema de conduccién cardiaco, desarrollando haces anémalos:

En el Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) el mecanismo
de la arritmia es una TSV rapida (generalmente FA) con respuesta ven-
tricular répida por conduccién AV a través de una via accesoria, que
puede producir bajo gasto o desencadenar una FV por reentrada. Pocas
veces produce MS, pero afecta a personas jovenes y sanas, y la ablacién
de la via anémala es un tratamiento seguro y eficaz.

El Sindrome de intervalo QT largo idiopatico engloba una serie de
trastornos genéticos que provocan alteraciones en los canales i6nicos del
miocardiocito, ocasionando una prolongacién anémala de la repolariza-
cién. En el ECG se traduce en un QT > 440 msg, bradicardia y alteracio-
nes en la morfologia de la onda T. Provoca episodios sincopales repetidos
por TV polimorfa (torcida de puntas). Existen varios subtipos (LQT1-
LQT6) que se diferencian por el gen alterado, la morfologia del ECG basal
y el riesgo de MS, ademas de una forma asociada a sordera (Sindrome de
Jervell-Large-Nielsen).

La Taquicardia Ventricular Primaria o Idiopatica se caracteriza por
presentar TV monomorfas, con baja incidencia de MS y buena respuesta a
tratamiento farmacoldgico o ablacién de la zona de origen de las arritmias.

La Fibrilacion Ventricular Idiopética, por el contrario se caracte-
riza por el desarrollo de TV polimorfas, asociadas con frecuencia a esti-
mulos adrenérgicos o ejercicio, y mal prondstico. Es un diagndstico de
exclusidon que se realiza cuando tras un episodio de FV recuperada no se
logra encontrar patologia cardiaca subyacente.

El Sindrome de Brugada es otra causa de MSC en pacientes por
lo demas sanos, caracterizada por una alteracidén genética en los canales
del sodio, un ECG caracteristico (bloqueo completo o incompleto de rama
derecha, elevacion del ST en V1-V3) y episodios de arritmias (general-
mente TV polimorfa y FV). Muchas veces encontramos antecedentes de
MS en familiares.
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Las bradiarritmias también pueden causar MSC, especialmente
el BAVC congénito (con el tiempo el ritmo de escape puede disminuir) o
bradiarritmias de origen vagal extremas.

BASES FUNCIONALES DE LA MSC

En los pacientes con un sustrato anatémico favorable algunas al-
teraciones funcionales transitorias pueden facilitar le desarrollo de una
arritmia maligna. Algunas de ellas, cuando son extremas, son capaces de
provocar arritmias incluso en corazones sanos. Las mas importantes son
las siguientes:

-Isquemia miocardica: la isquemia aguda desencadena arrit-
mias por aumento del automatismo cardiaco, secundaria a alteraciones en
los iones intracelulares, acidosis etc. La reperfusion también es capaz de
desencadenar arritmias. La cicatriz de un infarto previo desencadena TV
por reentrada, aun en ausencia de isquemia.

-Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC): las alteraciones en
la precarga y contractilidad que aparecen en la ICC favorecen la aparicion
de arritmias ventriculares a través de alteraciones en el metabolismo in-
tracelular del calcio. Este mecanismo se conoce como retroactivacién me-
canoeléctrica del corazén.

-Alteraciones electroliticas y acidosis: la hipopotasemia pro-
duce hiperexcitabilidad de las células cardiacas, favoreciendo la aparicién
de arritmias ventriculares. La hipomagnesemia (que con frecuencia se
asocia a ICC, digital, uso prolongado de diuréticos, hipopotasemia e hi-
pocalcemia), favorece la aparicion de torsades, especialmente de las in-
ducidas por farmacos. El aumento del calcio intracelular provoca
alteraciones del potencial de membrana que favorecen las arritmias ven-
triculares, especialmente en asociacidon con digital o niveles altos de ca-
tecolamina circulantes. La acidosis facilita la salida del potasio al espacio
extracelular, causando alteraciones en el potencial de membrana del mio-
cito y mayor excitabilidad.

-Alteraciones en la inervacién auténoma: se han demostrado
modificaciones en la inervacion simpatica y parasimpatica del corazon en
algunas miocardiopatias. Las catecolaminas tienen un efecto arritmogé-
nico similar al de la hipopotasemia (lo que explica el efecto potenciador
de ambos factores). La activacidon vagal, por el contrario tiene un efecto
protector, aunque una excesiva actividad parasimpatica puede favorecer
la bradicardia sinusal y el bloqueo AV (generalmente transitorios), res-
ponsables de sincopes y en casos extremos de asistolia.
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-Actividad fisica: aunque el ejercicio fisico moderado realizado
de forma regular previene la CI y sus complicaciones, la actividad fisica
intensa ha demostrado ser capaz de inducir FV en asociacion con cardio-
patias. La mayor parte de las MSC ocurridas en relacion con la realizacion
de deporte se han asociado a cardiopatias. En los deportistas menores de
35 afios predominaban las cardiopatias congénitas, alteraciones de la
conduccién o miocarditis, mientras que en los mayores de 35 afios un
80% se asociaban a arterioesclerosis coronaria.

-Tensién emocional: estimula la actividad simpatica y el con-
sumo de 02 miocardico, precipitando la aparicién de arritmias por au-
mento del automatismo cardiaco e isquemia miocardica.

=Toxicos: son numerosos los toxicos que favorecen la aparicion
de MSC:

Alcohol. La relacidn entre alcohol y cardiopatia presenta una mor-
fologia en forma de J: el consumo importante de alcohol aumenta el
riesgo de cardiopatia y arritmias ventriculares, a la vez que es capaz de
provocar miocardiopatia dilatada. Sin embargo el consumo de cantida-
des pequefias 0 moderadas reduce el riesgo de cardiopatia y MS respecto
a pacientes abstemios.

Tabaco. Fumar aumenta el riesgo de MS en mayor medida que el
de padecer una CI, por aumento de la trombo génesis y la demanda mio-
cardica de O.

Cocaina. Produce vasoconstriccion con disminucién del flujo co-
ronario, a la vez que los efectos simpaticomiméticos aumentan la de-
manda cardiaca de O,, generando isquemia miocardica.

-Proarritmia: es la paraddjica capacidad que presentan algunos
farmacos antiarritmicos de causar arritmias ventriculares de tipo torcida
de puntas por alargamiento del QT. Estos farmacos son fundamental-
mente los antiarritmicos de tipo 1A y 3, ademas de otros muchos anti-
bidticos, psicotropos, antihistaminicos, inhibidores de la fosfodiesterasa,
etc. En los diuréticos el mecanismo proarritmdgeno parece ser la deple-
cién de potasio y magnesio intracelular.

ARRITMIAS FINALES DESENCADENANTES DE MSC

La MSC es el resultado de una parada cardiaca, generalmente de-
bida a FV y en menor medida bradiarritmias extremas. En cualquiera de
los dos casos se pueden identificar una serie de arritmias precursoras
antes de la aparicidn de la MS, que desencadenan una serie de aconteci-
mientos electrofisioldgicos que preceden a la MSC.

-Fase aguda de IAM: la arritmia primaria mas frecuente (82%)

es la FV primaria. El desencadenante habitual es un fendmeno de R-
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sobre-T y caracteristicamente va precedido por una taquicardia debida a
descarga simpatica.

-MSC extrahospitalaria: en pacientes que fallecen durante un

registro con Holter la arritmia mas frecuentemente registrada es la FV
(80%), precedida generalmente por una TV sostenida, con menor fre-
cuencia por una torcida de puntas y s6lo en un 10% de los casos es pri-
maria. Soélo en un 12% de los pacientes se observan cambios del ST
sugestivos de isquemia miocardica. En el 20% de pacientes que fallecen
por bradiarritmia subita la causa mas frecuente es una pausa sinusal y
con menor frecuencia un bloqueo AV. Los cambios del ST sugestivos de
isquemia aparecen, por contra, en un 80% de los casos.

-Insuficiencia Cardiaca Congestiva: en pacientes con ICC ter-
minal la incidencia de TV o FV es de un 40% (todos ellos con el antece-
dente de un IAM previo), mientras que las bradiarritmias y AESP agrupan
a mas del 50% de los pacientes.

-Alteraciones electrofisiolégicas: los pacientes con Sindrome
de Wolff-Parkinson-White presentan caracteristicamente una TSV (gene-
ralmente FA) con respuesta ventricular muy rapida que degenera en FV.
En los pacientes con sindrome de QT largo la hiperactividad adrenérgica
o el estrés emocional son los desencadenantes de torcidas de puntas que
desembocan en FV.

PRESENTACION CLINICA

La presentacion clinica de la MS es una parada cardiaca subita o
precedida de clinica cardioldgica previa. (dolor toracico, disnea, palpita-
ciones, etc). Las principales manifestaciones clinicas que pueden prece-
der a una MSC aparecen resumidas en la siguiente tabla.

Presentacion clinica de las arritmias ventriculares y la MSC

Pacientes asintomaticos con o sin alteraciones ECG

Pacientes con sintomas atribuibles a arritmias
Palpitaciones
Disnea - Edema Pulmonar
Dolor torécico
Sincope o presincope

TV hemodindmicamente estable

TV hemodindmicamente inestable

Parada Cardiaca
Asistolia (parada sinusal, BAV completo)
™V
Fv
AESP
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En mas del 90% de las MS desencadenadas por arritmias la pre-
sentacion habitual es la pérdida de conciencia brusca sin pulso arterial
detectable. Se calcula que un 75% ocurren en el domicilio del paciente y
mas del 50% son presenciadas por el entorno del paciente.

Cuando la causa es el fallo de bomba, predomina la insuficiencia
cardiaca progresiva que conduce al shock cardiogénico y colapso circula-
torio.

TRATAMIENTO INMEDIATO

El tratamiento de un episodio de MSC comprende varias fases: la
primera es la reanimacion. Si conseguimos revertir la parada cardiaca es
necesaria una fase de estabilizacion y de prevencion y reduccién de las
secuelas neuroldgicas y de la recidiva de la arritmia. Posteriormente, tras
el estudio de la cardiopatia subyacente, y en funcién del riesgo de reci-
diva, se instaurara el tratamiento a largo plazo.

-Parada Cardiaca: el factor determinante en la supervivencia
de la MSC es el tiempo transcurrido desde el sincope hasta el inicio de la
RCP. Parece que el beneficio se centra en los pacientes que son atendidos
en FV: Cuanto antes se inician las maniobras de RCP mayor es el por-
centaje de pacientes atendidos en FV; ademas el éxito de la desfibrilacién
es mayor cuanto mas precozmente se realiza, lo que se favorece tam-
bién con la disponibilidad de desfibriladores externos automaticos. Los
protocolos de RCP basica y avanzada se describen en otro capitulo de
este libro.

=Cuidados post-RCP: su objetivo es minimizar las secuelas neu-
rologicas secundarias a la hipoxia. Deben iniciarse inmediatamente tras
la reanimacién por los servicios de emergencias y prolongarse al menos
las primeras 24 horas en una UCI. Se basan en la atencién cuidadosa de
varios aspectos:

Optimizacién hemodindmica: el objetivo es lograr una correcta
TA, transporte de O,, una buen perfusion tisular y diuresis adecuada a
través de fluidoterapia, inotropicos y vasopresores y sangre. Objetivos:
TA media 65-90 mmHg, PVC 8-12 cm H,0, Hematocrito >30% o Hemo-
globina > 8 gr/dl, lactato < 2 mImol/I, diuresis > 0.5 ml/Kgr/h.

Oxigenacién adecuada: Deben evitarse tanto la hipoxia como la
hiperoxia, manteniendo SatO, entre 94 y 96%.

Ventilacion adecuada, manteniendo pCO, normales. Tanto la
hiper como la hipoventilacion empeoran la hemodindmica cerebral y las
lesiones andxicas.
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Hipotermia terapéutica, intentando mantener una temperatura
de 33°C, parece reducir las secuelas neuroldgicas.

Sedacion, analgesia y bloqueo neuromuscular reducen el con-
sumo de O, cerebral.

Control y prevencion de convulsiones y mioclonias con valproato,
clonazepam o fenitoina fundamentalmente.

Normoglucemia <140 mgr/dl parece mejorar el prondstico y dis-
minuir la mortalidad.

- - jaria de | idi to plazo:

Correccidn de la causa precipitante. Incluye la fibrinolisis o ACTP
precoz en caso de IAM, correccidon de alteraciones idnicas y metabdlicas,
suspension de farmacos que prolongan el QT, etc.

Antiarritmicos para el control de arritmias auriculares y ventricu-
lares (ver capitulo de arritmias).

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Cuando un paciente sobrevive a un episodio de MSC es necesa-
rio buscar la causa y la posibilidad de recidiva. Algunas de las pruebas que
referimos a continuacion se haran de forma inmediata desde el momento
inicial de la resucitacién, mientras que otras requieren un periodo de es-
tabilizacién.

-Enzimas Cardiacas seriadas: su valor es limitado en el con-
texto de una arritmia o una PCR, pues la hipoxia, shock, arritmias soste-
nidas y la desfibrilacion pueden elevarlas, aunque la morfologia de la
curva enzimatica es diferente. En cualquier caso pueden darnos una idea
del sufrimiento miocardico durante la arritmia.

-ECG de 12 derivaciones: la elevacion del ST permite orientar
el cuadro como un IAM, pero también permite diagnosticar otras causas
de arritmias, como QT largo, Sindrome de Brugada, Displasia Arritmogé-
nica del VD, alteraciones idnicas, trastornos de la conduccion, HVI, Sin-
drome de WPW o cicatriz de un infarto previo.

-Ecocardiografia-doppler: permite valorar la funcién ventricu-
lar izquierda, alteraciones segmentarias de la contractilidad, descartar
valvulopatias, hipertrofia del VI o miocardiopatias. Puede realizarse a pie
de cama y al no ser una técnica invasiva carece de contraindicaciones.
También forma parte del estudio de familiares de pacientes alteraciones
hereditarias que causan MSC (Miocardiopatia hipertrofica Obstructiva,
Sindrome de QT Largo, etc.).
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-Test de esfuerzo: debe realizarse en pacientes que han sufrido
una arritmia ventricular, tanto para descartar isquemia, como arritmias
ventriculares inducidas por ejercicio.

-Coronariografia: detecta y trata la CI, anomalias coronarias
congénitas, aneurismas ventriculares, permite valorar la funcion ventri-
cular y valvular, realizar biopsias miocardicas, etc. Esta indicada en todos
los pacientes con arritmias potencialmente mortales o que han sobrevi-
vido a un episodio de MSC. Se debe realizar de forma preferente en las
MS de etiologia isquémica evidente o con factores de riesgo coronario
(varon, fumador, hipertenso,...) o en pacientes jévenes con un IAM o son
ecocardiogama normal, para descartar malformaciones coronarias.

-Holter: ayuda a detectar la arritmia subyacente en pacientes
con sincope, mareos, palpitaciones, etc., en los que el ECG basal es nor-
mal. Ademas se pueden medir la frecuencia de ectopia ventricular y TV
no sostenida y una serie de valores como ECG de sefial promediada
(ECGSP, que permite detectar variaciones en el microvoltaje indicadoras
de inestabilidad eléctrica), variabilidad de la FC (indicador de actividad
autondmica), o alternancia de la onda T (indicador de isquemia miocar-
dica silente), todos ellos considerados marcadores de riesgo de MSC. Este
efecto puede medirse a través del indice de variabilidad de la frecuencia
cardiaca y la sensibilidad del reflejo barorreceptor, que miden indirecta-
mente la actividad vagal.

Existen dispositivos de registro continuo implantables que per-
miten la monitorizacién a largo plazo en el estudio de sincopes o MSC
abortadas, en las que el Holter de 24 h no es concluyente.

-Estudios de imagen: el SPECT combinado con ergometria o

estrés farmacoldgico, o el ecocardiograma de estrés, asi como la RMN
permiten detectar areas de isquemia miocardica silente.

=Estudio electrofisioldgico: estd indicado para completar el es-
tudio de pacientes con sincope o presincope en los que los estudios no in-
vasivos no son concluyentes, valorar el riesgo de MSC en pacientes con
disfuncién ventricular (FE < 40%) y fulgurar haces aberrantes o circuitos
de reentrada causantes de arritmias malignas. La valoracion de la efica-
cia de los farmacos antiarritmicos es una indicaciéon hoy abandonada.

PREVENCION DE LAS RECIDIVAS

Ante un paciente reanimado con éxito de una MSC es fundamen-
tal prevenir futuros episodios. Los factores de riesgo de presentar MSC se
recogen en la tabla 3. Los tratamientos de que disponemos para preve-
nir la MSC son:
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Factores de riesgo para desarrollar Muerte Subita Cardiaca

Isquemia miocardica activa

Fraccion de eyeccion VI < 35%

Insuficiencia Cardiaca Congestiva

Mas de un IAM previo

Taquicardia Ventricular inducible

Disfuncion del SNA:
-Reduccidn de la variabilidad de la frecuencia Cardiaca
-Disminucion de la sensibilidad barorreceptora

EV multifocales

Antecedentes de MSC

Sincope asociado a cardiopatia

Hipertrofia del VI

Tabaquismo

Alcohol

Ejercicio fisico intenso

-Prevencion y tratamiento de la C Isquémica: dado que la CI

es la principal causa de MS, su prevencidn primaria y secundaria y el tra-
tamiento agresivo reducen el riesgo de MS.

-Tratamiento Farmacolégico.

Betablogueantes: Son efectivos en la reduccion de extrasistoles
ventriculares aislados, arritmias y riesgo de MSC en pacientes con o sin
insuficiencia ventricular, especialmente en los portadores de CI. Reducen
la incidencia de arritmias dependientes de descarga adrenérgico. La re-
duccion de la mortalidad es méas acusada en los subgrupos de pacientes
de mayor riesgo (CI, ICC, arritmias auriculares y ventriculares, ...)

IECAs: Reducen la mortalidad de pacientes con ICC, fundamen-
talmente al reducir el riesgo de fracaso de bomba. Esta por aclarar si los
ARA II presentan un efecto similar.

Farmacos antiarritmicos: Solo la amiodarona ha demostrado no
incrementar la mortalidad respecto al placebo en pacientes con cardio-
patia dilatada isquémica o no. Es eficaz y segura tanto en el tratamiento
de arritmias auriculares como ventriculares. Esté indicada en pacientes
que sobreviven a MSC y no son subsidiarios de colocaciéon de un DAI, en
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los que los betabloqueantes no resultan eficaces. En aquellos portadores
de un DAI que reciben descargas frecuentes (tormenta del desfibrilador),
esta indicado el uso de sotalol, amiodarona e.v. o la asociacion betablo-
queante + amiodarona.

-Desfibrilador automatico implantable (DAI): esta indicada
su colocacién en pacientes con alto riesgo de MSC o que han sobrevivido
a un episodio de MSC. Permite la deteccion y cardioversidon inmediata de
la arritmia, asi como su registro para posterior revisién. Ha demostrado
una reduccion de la mortalidad del 25-35% frente al tratamiento con an-
tiarritmicos.

-Ablacién/Cirugia antiarritmica: la ablacién esta indicada en

pacientes con SWPW que han sido reanimados de una PCR secundaria a FA
répida o presentan varias vias accesorias rapidas, y en algunos casos de
TV monomorfa recurrente. La cirugia de reseccién subendocardica puede
ser Util en taquicardias monomorfas secundarias a aneurisma ventricular
o cicatriz de infarto previo. Se realizan gangliectomias simpaticas izquier-
das para evitar los episodios de MSC secundarios a QT largo en pacientes
sintomaticos a pesar de llevar un DAI y tratamiento betabloqueante.

larizacién: ha demostrado reducir la mor-
talidad a largo plazo en pacientes con obstruccion significativa de arterias
coronarias, especialmente en los pacientes con enfermedad multivaso y
FE baja, en los que el riesgo de MSC es mas elevado.

PRONOSTICO

El prondstico de la MS depende del tiempo entre el sincope y el
inicio de la RCP, asi como del ritmo registrado al monitorizar al paciente.
La mortalidad tras una PCR reanimada esta entre el 30 y 50%.

Los factores asociados a mal prondstico se recogen en la tabla
que sigue:

Factores de mal pronéstico tras un episodio de MSC

Shock cardiogénico persistente

Necesidad de mas de 1 choque

RCP > 10 minutos

Edad > 60 afios

Ausencia de evidencia de IAM

Coma a la llegada al hospital

Encefalopatia andxica

PCR extrahospitalaria o no presenciada

Asistolia o AESP
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Los pacientes encontrados en FV responden a la RCP en un 40-
60% de los casos, aunque sélo un 25% sobrevive hasta el alta hospita-
laria. Los escasos pacientes (7%) encontrados en TV tienen un mejor
prondstico, pudiendo ser dados de alta hasta el 75%. La bradicardia y
AESP tienen una escasa supervivencia (5%).

Los diferentes estudios registran una alta mortalidad (hasta el
60-80%), una elevada incidencia de secuelas neuroldgicas (hasta el
46%), pero hasta un 30-35% de los pacientes son dados de alta del hos-
pital sin secuelas.
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Capitulo 9 - ARRITMIAS CARDIACAS

Ana Garzaran Teijeiro, Fernando Galve Royo, Antonio Martinez Oviedo

Denominamos como arritmia a todo ritmo cardiaco diferente del
ritmo sinusal normal. Las arritmias son un problema frecuente en la prac-
tica clinica y en los servicios de urgencias.

CARACTERISTICAS DEL RITMO SINUSAL

Onda P: precede al QRS. Es positiva en I,1I,aVF, V3-V6; positiva o bifasica en III,aVF,V1-V2;nega-
tiva en avVR

Intervalo P-P: constante

Intervalo P-R:0,12-0,20 seg.

Frecuencia cardiaca: entre 60-100 Ipm

FISIOPATOLOGIA
Desde el punto de vista fisiopatoldgico, las arritmias pueden pro-
ducirse por dos mecanismos:

formacién los impul : por altera-
ciones en las descargas del nodo sinusal (bradi-taquicardia) o formacién
del impulso en focos ectdpicos auriculares o vetriculares.

2. Trastornos en la conduccién de los impulsos: bien por di-
ficultad para la conduccién del impulso eléctrico (bloqueo) o por meca-
nismos de reentrada.

CLASIFICACION DE LAS ARRITMIAS

Existen multiples formas de clasificar las arritmias, segun:

=Su duracién: sostenidas o no sostenidas. Paroxisticas y no pa-
roxisticas

=-Su origen: supraventriculares (origen por encima del haz de
His) o ventriculares (origen por debajo del haz de His)

-Por la morfologia del QRS: de QRS estrecho (< 0,12seg) o
QRS ancho (> 0,12 seg.)

-Por m nismo: (ver tabla)
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Taquicardia sinusal Bloqueos sinoauriculares
Bradicardia sinusal Bloqueo auriculoventriculares
Marcapasos migratorio Sindromes de preexcitacién

Taquicardia auricular
Extrasistole supraventricular
Taquicardia supraventricular
Flutter auricular

Fibrilacion auricular
Extrasistole ventricular
Taquicardia ventricular
Fibrilacion ventricular
Asistolia

A continuacion hablaremos de algunas de estas arritmias que
consideramos de especial interés y de su tratamiento.

TAQUIARRITMIA

TAQUICARDIAS AURICULARES

Dentro de este grupo podemos encontrar dos tipos de taquicar-
dias auriculares con diferente expresion electrocardiografica, que son:

-Taquicardia auricular unifocal.
-Taquicardia auricular multifocal.
Taquicardia auricular unifocal

La taquicardia auricular unifocal o monomérfica son aquellas en
las que se identifica una sola morfologia de la onda P (diferente a la P si-
nusal). Su frecuencia cardiaca oscila entre 100-240 Ipm.

e
R
[pesss. ot
[peses

Pueden aparecer en relacién con:

-la insuficiencia respiratoria, alteraciones metabdlicas como el hi-
pertiroidismo, hiperpotasemia

-intoxicacion digitalica
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-cardiopatias: C. isquémica, Valvulopatia Mitral, pericarditis, car-
diopatia hipertensiva

Un 75% son paroxisticas, manifestandose clinicamente con pal-
pitaciones de inicio sUbito acompafiadas de disnea, mareo o dolor tora-
cico y un 25% permanente pudiendo ser asintomaticas y evolucionar a
disfuncién ventricular.

Tratamiento

Las taquicardias auriculares monomdrficas responden mal al tra-
tamiento farmacoldgico. Su tratamiento esta indicado cuando existe al-
teracion hemodindmica, sintomas o una frecuencia ventricular >120 Ipm.

La adenosina y las maniobras vagales son ineficaces por tener un
periodo de actuacion breve. Si no existe inestabilidad hemodinémica, po-
demos administrar para el control de las crisis:

-Propafenona: dosis de ataque: 1-2 mg/kg/3-5 min. Perfusion:
Perfusion: 30-60 mg/h (maximo 560mg dia). Iniciar via oral 1 hora des-
pués de la finalizacion de la via iv. Via oral: Dosis de inicio 150 mg cada
8 h y de mantenimiento entre 150-300 mg/ 8h. Contraindicaciones: ICC,
enfermedad del seno, hipotension, EPOC grave.

-Flecainida: 2mg/ kg en 10 min. iv. Via oral: dosis de inicio:
300mg y entre 100-200 mg/12h de mantenimiento. Contraindicaciones:
ICC, enfermedad del seno, EPOC severo.

Si existe alguna contraindicacion para el uso de los antiarritmicos
antes mencionados o no son eficaces utilizaremos:

-Amiodarona: Dosis de ataque: 300 mg en 250 de suero gluco-
sado al 5% a pasar en 20-30 min.(si es necesario se puede pasar la
misma dosis en 5-10 min.). Perfusion: 300mg en 250 de suero glucosado
al 5% a pasar en 8 horas y posteriormente 600mg en 500 de glucosado
a pasar en 24 h.

-Sotalol: Dosis de 80-160 mg cada 12 h.

En aquellos casos en que la taquicardia sea secundaria a cardio-
patia o atriotomia administraremos betabloqueantes (metoprolol), vera-
pamilo o digoxina para el control de la respuesta ventricular.

Cuando existe inestabilidad hemodinamica existe indicacion de
cardioversion eléctrica.
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Para la prevencidn de nuevos episodios esta indicado el trata-
miento con los farmacos antiarritmicos antes nombrados. El tratamiento
de ablacion por radiofrecuencia se puede utilizar en aquellos casos en los
que la taquicardia sea refractaria al tratamiento farmacoldgico.

Taquicardia auricular multifocal
Se caracterizan por:

-Existencia de al menos tres morfologias de la onda P (excluyen-
do la P sinusal).

-Onda P seguida de QRS con intervalo PR variable.

-Intervalo PP irregular.

-Frecuencia superior a 100 Ipm.

-La respuesta ventricular puede ser variable siendo 1:1, 2:1, 3:1...

Los episodios de taquicardia auricular multifocal pueden alter-
narse con rachas de flutter o fibrilacion auricular. Su apariciéon es un mar-
cador de severidad de la enfermedad subyacente.

Etiologi

-El 95% se presentan en el contexto de EPOC descompensado e
insuficiencia cardiaca.

-También aparecen en ancianos, TEP, hipoxia, hipocalcemia, in-
toxicacion por metilxantinas o digitalica (menos frecuente).

Tr: mien

Las indicaciones de tratamiento son las mismas que en la taqui-
cardia auricular unifocal. El tratamiento de la taquicardia auricular multi-
focal debe ser inicialmente el tratamiento de la enfermedad de base
(hipoxia, hipercapmia, alteraciones hidroelectroliticas, diuréticos, bron-
codilatadores...).

En aquellos casos en los que la taquicardia no se resuelve con el
tratamiento de la enfermedad subyacente usaremos metoprolol o vera-
pamilo y cuando estén contraindicados o no sean eficaces amiodarona.

El uso de antiarritmicos tiene muchas limitaciones debido a sus
contraindicaciones, ya que el verapamilo puede agravar la hipoxemia y los
betabloqueantes estén contraindicados en el EPOC y la IC. Cuando no
existe buena respuesta al tratamiento farmacoldgico o este no es bien
tolerado puede ser necesaria la ablacion por radiofrecuencia del nodo AV
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con implantacion de un marcapasos para el control de la frecuencia.

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR PAROXISTICA CON QRS ES-
TRECHO

Son debidas a mecanismos de reentrada generalmente del nodo
AV (Taquicardia intranodal) o mediante una via accesoria (Sindrome de
Wolf-Parkinson-White). Pueden aparecer a cualquier edad, en personas
con o sin cardiopatia subyacente.

Manifestaciones clinicas
La forma mas frecuente de presentacion es la aparicidén brusca de

palpitaciones, aunque ocasionalmente pueden referir mareo, sincope,
dolor toracico o disnea.

- P I i 5fi
-QRS estrecho.

-Frecuencia cardiaca entre 120-250 Ipm.

-Onda P incluida en el QRS o un poco después de él.
Tratamiento

En pacientes hemodinamicamente inestables: Cardioversion
eléctrica.

En pacientes hemodinamicamente estables:

-Comenzar con maniobras vagales como el masaje del seno ca-
rotideo o maniobras de valsalva.

-Si las maniobras vagales no son efectivas, esta indicado trata-
miento farmacoldgico con:

Adenosina: Dosis inicial de 6 mg iv en bolo rapido lavando via
con 5-10 ml de SSF. Si en 1-2 minutos no cede el cuadro administrar una
segunda dosis de 12 mg iv. Si persiste la taquicardia se puede repetir una
tercera dosis de 12mg. Contraindicado en el asma bronquial, fallo renal
y/o hepatico, C. isquémica.

ATP: Dosis inicial de 10 mg iv en bolo y si no cede en 5 minutos
administraremos 20 mg iv. Contraindicaciones: las mismas que la adenosina.

Verapamilo: Dosis de 5-10 mg iv. en bolo lento (3-5min). Se
puede repetir dosis a los 10 minutos. Contraindicado si existe disfuncion ven-
tricular, hipotensién, ICC grave y en pacientes tratados con betabloqueantes.
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Esmolol: Dosis inicial: 500 pg/kg/min. en 1 min. Perfusién: 50
ug/kg/min. en 4 min. Si no se consigue el control de la frecuencia y no
existen efectos adversos, repetir dosis de ataque con incrementos en las
dosis de perfusion de 50 pg/kg/min. en 4 min. Dosis de mantenimiento:
25-200 pg/kg/min. Contraindicaciones: ICC, Hiperrreactividad bronquial,
hipotension.

Otros farmacos: Flecainida, propafenona, amiodarona.

La adenosina y el ATP son los farmacos de primera eleccion en el
tratamiento, asi como el verapamilo (en caso de contraindicacion para la
administracion de adenosina o ATP) dada la alta tasa de eficacia.

P i6n d -

-Si es la primera crisis o presenta alrededor de una crisis al afio:
no existe indicacién de tratamiento farmacoldgico profilactico.

-Si presenta mas de 3 crisis al afio: tratamiento con antagonis-
tas del calcio o betabloqueantes vo (sobre todo si existe sospecha de ta-
quicardia intranodal) o antiarritmicos del grupo Ic (propafenona,
flecainida).Estos ultimos no deben administrase en pacientes con cardio-
patia estructural.

-Ablacién por radiofrecuencia: Si presentan > de 3 crisis al afio,
muy sintomaticas (sincope o presincope) y mal toleradas o crisis refrac-
tarias al tratamiento farmacoldgico. También por preferencia del paciente.

TPSV en el Sindrome de Wolf-Parkinson-White

Se produce por la existencia de una via de conducciéon andémala
que comunica las auriculas con los ventriculos denominada haz de Kent.

Etiologi.
-Individuos sanos.

-Mayor incidencia en varones y en mayores de 30 afios.
Clini

Pueden estar asintomaticos o tener sintomas en relacion con el de-
sarrollo de taquiarritmias con TPSYV, fibrilacion auricular o flutter auricular.

ECG
-Intervalo P-R corto (< 0,12 sg).

-QRS con empastamiento inicial (Onda delta) que ensancha el QRS.
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Si inestabilidad hemodinamica: cardioversion eléctrica.

Si estabilidad hemodindmica: el tratamiento es el mismo que en
las TPSV (adenosina, ATP). Contraindicados los farmacos que bloquean la
conduccion por el nodo A-V, ya que favorecen la conduccion por la via ac-
cesoria e incrementar la respuesta ventricular. El tratamiento definitivo es
la ablacion por radiofrecuencia.

TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES CON QRS ANCHO

Se caracterizan por tener un QRS >0,12 seg. y una frecuencia
cardiaca > 100 Ipm.

Pueden ser debidas a:

-Existencia de un bloqueo de rama previo

-Aparicion de un bloqueo de rama dependiente de la frecuencia o
secundario a isquemia

-Conduccién antidrémica por existencia de una via accesoria

Es importante diferenciarlas de los episodios de taquicardia ven-
tricular (TV), por lo que la historia clinica (antecedente de IAM frecuente
en la TV) y la exploracién clinica (ondas “cafion” en las venas del cuello
sugieren TV), a veces pueden ayudar a hacerlo. Ante la duda, toda ta-
quicardia de QRS ancho debe tratarse como si se tratara de una taqui-
cardia ventricular.

1. Disociacién A-V

Bloqueo ventriculo-atrial

QRS > 140 mseg (con imagen de bloqueo de rama derecha)

QRS > 160 mseg (con imagen de bloqueo de rama izquierda)

Concordancia positiva del QRS

Desviacion extrema del eje (entre -90° y 180°)

Morfologia de bloqueo de rama izquierda con eje a la derecha

@ N U AW

En bloqueo de rama preexistente, morfologia diferente del QRS durante la taquicardia
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FIBRILACION / FLUTTER AURICULAR

(VEASE CAPITULO ESPECIFICO)

EXTRASISTOLES VENTRICULARES

Las extrasistoles ventriculares son impulsos precoces que tienen
su origen en el ventriculo.
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Cuando se presentan dos extrasistoles seguidos hablamos de pa-
rejas, y si son tres o0 mas de salvas de taquicardia ventricular. Pueden
presentarse de forma aislada, o siguiendo una cadencia determinada,
dando lugar a lo que conocemos como bigeminismo (QRS sinusal: QRS
ectopico) o trigeminismo (2 QRS sinusales: QRS ectdpico).

Electrocardiograficamente se caracterizan por:
-Intercalarse sobre el ritmo de base.
-QRS > 0,12 sg (QRS anchos) con morfologia de bloqueo de rama.

-Presentan un intervalo de acoplamiento fijo todas las EV del
mismo foco.

-Pueden presentar pausa compensadora (parcial o completa) o no.

-Si caen sobre la onda T (fendmeno R sobre T) pueden originar
una taquicardia o fibrilacion ventricular.

Grados

0: ausencia de EV

1 a: EV ocasionales menos de 1/min. é 30/h

b: EV ocasionales mas de 1/min. y menos de 30/h
2 EV frecuentes (mas de 30/h)

3 EV multiformes

4 a: EV repetitivos en parejas

b: EV repetitivos en salvas

5 EV precoces (R sobre T)

Etiologia
Las extrasistoles ventriculares pueden aparecer en:

-Pacientes sanos
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-Cardiopatias: C. isquémica, Miocardiopatia hipertrofica obstruc-
tiva, Valvulopatias...

-Alteraciones metabdlicas e idnicas
-Téxicos: café, alcohol, tabaco...

Indi ion ratamien

Esta indicado su tratamiento cuando pueden ser indicativas de
arritmia ventricular grave (fendmeno R sobre T), si son sintomaticos o si
existe alteracion hemodinamica. No deben tratarse los pacientes asinto-
maticos.

Tratamiento
Correccion de las causas (hipoxia, Alteraciones hidroelectroliti-
cas, toxicos...)

-Pacientes sintomaticos sin cardiopatia estructural: son de pri-
mera eleccion los betabloqueantes. Si fracasa el tratamiento utilizaremos
verapamilo, y si este fracasa amiodarona.

-Pacientes sintomaticos con cardiopatia: de primera eleccién be-
tabloqueantes y si fracasan, son mal tolerados o existe contraindicacion
administraremos amiodarona.

En algunos casos puede ser (til la ablacién con radiofrecuencia.

TAQUICARDIA VENTRICULAR

La taquicardia ventricular (TV) aparece como consecuencia de
una arritmia originada en los ventriculos o en las fibras del haz de His.

Es una sucesién de tres o mas EV seguidos.
A
O A O E
i A

Segun su duracién:

B No sostenida; episodios cortos (segundos) que revierten espontaneamente
5 Sostenida; duracion mayor de 30 segundos

Segin su morfologia:

5 Monomoérficas; QRS iguales

Bl Polimérficas; QRS de diferentes morfologias
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Las taquicardias ventriculares polimdrficas son las mas inestables
y pueden evolucionar a fibrilacién ventricular.

Etiologi
Las TV no sostenidas tiene la misma etiologia que las EV.
Las causas de TV no sostenida son:

-Idiopatica

-Secundaria a cardiopatia: C. isquémica, Miocardiopatias...
-Sindrome del QT largo

Tr: mien

Si nos encontramos ante una TV y el paciente no tiene pulso, ac-
tuaremos como en el caso de la fibrilacién ventricular, pues es una PCR.

Si estamos ante una TV con pulso:

-Existe inestabilidad hemodinamica: cardioversién eléctrica sin-
cronizada

-El paciente estd estable hemodindmicamente:

Las TV no sostenidas tienen las mismas indicaciones de trata-
miento que los EV.

En las TV sostenidas:

Procainamida: Dosis de ataque: 50-100 mg/ 5min hasta des-
aparecer la arritmia o la aparicion de toxicidad (maximo 1g). Perfusién:
2g en 500cc de suero glucosado al 5% a 2-5 mg/min. iv. Se aconseja
monitorizacion de la PA en pacientes con disfuncion VI por hipotension

Lidocaina: Indicada en la TV asociada a IAM. Dosis de ataque:
1-2mg/Kg. iv en bolo. Perfusién 1,5 g de lidocaina al 5% en 220ml de
suero glucosado al 5% a 1-4 mg/min.

Amiodarona: Indicada en pacientes con TV monomorfica sos-
tenida inestables rebelde a la cardioversidn eléctrica o recurrente tras
procainamida.

Absolutamente contraindicados los calcioantagonistas.
Torsade de pointes
Es una taquicardia polimérfica no sostenida. Puede ser debida a:

-Sindrome de QT largo
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-Alteraciones hidroelectroliticas: hipopotasemia, hipercalcemia,

hipomagnesemia...
-Farmacos: Antiarritmicos clase I y III, antidepresivos triciclicos
-Miocarditis
-C. isquémica
C teristi ECG
-Frecuencia cardiaca: entre200-250

-QRS ancho de diferentes morfologias y algunos con retorcimiento
de las puntas alrededor de una linea isoeléctrica

-Existe una disociacién A-V durantes las crisis

-Fuera de las rachas de TV suele existir un QT largo
Tratamiento

En primer lugar se deben corregir los factores desencadenantes.
Tratamiento farmacolégico:

Sulfato de magnesio (Dosis de 1ampolla de 1.500 mg diluida en
100 cc de suero fisiolégico en 10 minutos, y posteriormente una perfusion
10mg/min.).

No se recomienda el tratamiento con antiarritmicos.

Isoproterenol: Puede utilizarse en la fase aguda en pacientes
con bradicardia fuera de la crisis, episodios recurrentes sin sindrome de
QT largo.

RITMO IDIOVENTRICULAR ACELERADO

Aparece en la fase aguda del IAM como consecuencia de la re-
percusion miocardica. Suele ser asintomatica. No requiere tratamiento.

Caracteristicas ECG.
-Frecuencia cardiaca entre 60-100 Ipm

-QRS anchos de la misma morfologia

i |

127



Manual de Urgencias Cardiopulmonares I

FIBRILACION VENTRICULAR

(VEAsE capiTuLo RCP)

BRADIARRITMIAS

BLOQUEOS SINOAURICULARES

Se producen por una alteracion en la conduccidén del impulso
desde el nodo sinusal a las auriculas.

De primer grado: no diagnosticable por ECG

De segundo grado:

El Tipo 1: Acortamiento progresivo del P-P hasta que falta una P
5 Tipo 2: Ausencias de ondas P. Intervalo P-P constante

De tercer grado: indistinguible del paro sinusal

£ e i i g 1
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Etiologi

-En sujetos sanos, como consecuencia del tono vagal o hipersen-
sibilidad del seno carotideo

-Farmacos: Intoxicacidn digitdlica, betabloquentes, verapamilo,
diltiazem

-Alteraciones hidroelectroliticas: Hiperpotasemia

-Enfermedad del seno

Clini

Pueden ser asintomaticos o producir mareo, sincope, astenia, dis-
nea, insuficiencia cardiaca o ACV.

Tratamien

Sélo se deben tratar si son sintomaticos
Si existe alteracion hemodindmica administraremos:

Atropina: dosis: 0,5-1mg iv repetibles cada 3-5 min. hasta la
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normalizacion de la frecuencia cardiaca o una dosis maxima de
0,04mg/Kg.

Si no cede con atropina: Isoproterenol en perfusién hasta su
desaparicion (5 ampollas de 0,2 mg en 100 cc de suero glucosado al 5%
a 1-10 pg/min. Maximo 30 pg/min.)

Si el paciente sigue sintomatico e inestable a pesar del trata-
miento farmacoldgico, es indicacién para colocar un marcapasos..

BLOQUEOS AURICULOVENTRICULARES

Los bloqueos auriculoventriculares se producen por una altera-
cién en la conduccion del impulso a través de la unidn AV.

Etiologi
Son frecuentes en:
-Ancianos por degeneracion del sistema de conduccion

-Secundarios a tratamientos farmacoldgicos (betabloqueantes,
verapamilo, digoxina...)

-Cardiopatia isquémica
Clinica

Las manifestaciones clinicas son las mismas que en los bloqueos
sinoauriculares.

Clasificacié
Al igual que los bloqueos sinoauriculares se clasifican en tres grados:

De primer grado: Todas las P conducen al ventriculo pero con
intervalo P-R alargado (> 0,20 seg.).

. ;1 1
| {
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De segundo grado: Alguna onda P no conduce al ventriculo.

Existen 2 tipos.

Tipo I o Mobitz I: Alargamiento progresivo del PR hasta que
llega una P que no conduce.
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Tipo II o Mobitz II: Existe una onda P que no conduce pero con
intervalo P-R constante.

De tercer grado: Ninguna onda P se conduce al ventriculo (Di-
sociacion A-V).

i

Tratamien

Esta indicado el tratamiento en pacientes sintomaticos. El trata-
miento de la crisis aguda consiste en la administracidon de atropina o per-
fusion de isoproterenol. Si el bloqueo es secundario a tratamiento
farmacoldgico, retiraremos el farmaco que induce el bloqueo (digoxina,
betabloqueantes...)

Si persiste inestabilidad hemodindamica o no hay respuesta al tra-
tamiento farmacoldgico, es indicacion de marcapasos provisional o defi-
nitivo.

ASISTOLIA

(VEAsE capfTuLo RCP)

BIBLIOGRAFIA

Martin Martinez A. Arritmias cardiacas en Urgencias. Casos Clinicos y ac-
tualizacion. ed Mayo. Madrid 2008.
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Capitulo 10 - FIBRILACION AURICULAR

JesUs Angel Martinez Burgui, Ana Garzaran Teijeiro, Francisco José Esteban Fuentes

DEFINICION

La fibrilacion auricular (FA) se define como la taquiarritmia su-
praventricular con pérdida del automatismo del nodo sinusal, es decir, la
pérdida del marcapasos auricular, provocando una disfuncién auricular en
el llenado ventricular (hasta el 30 %). El registro de ECG mostrara:

e Desaparicion de las ondas P u ondas irregulares y rapidas
(ondas f)

e Ondas QRS estrechas y con una distancia R-R arritmica. (si no
existe bloqueo de rama)

Figura 1: Fibrilacion auricular rapida.

Aliviar los sintomas
Prevenir y evitar las complicaciones provocadas por la alteracién hemodindmica

«Control de respuesta ventricular: control de sintomas, tolerancia al esfuerzo fisico, evitar compli-
caciones de frecuencias altas en el miocardio.

eRestauracion del ritmo sinusal en los pacientes indicados.

sProfilaxis del tromboembolismo
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Asintomatico

Palpitaciones

Dolor torécico (angor hemodinédmico)

Disnea

Fatiga

Mareo 6 sincope

Poliuria (asociada a la liberacion de péptido natriuréricos auriculares
Complicaciones del tromboembolismo

Descompensacion de Insuficiencia cardiaca

Enfer FA enel de enfer no car-
6 asociadas diacas o de factores desencadenantes

Intoxicacién alcohdlica
Cardiopatia isquémica (frecuencia alta)

HTA (frecuencia alta) Cocaina y otros toxicos
Cardiopatia valvular mitral Sepsis y cirugia
Miocardiopatia hipertréfica Enfermedad pulmonar crénica
Miocardipatia congénita Hipertiroidismo

Enfermedad del nodo sinusal 1AM

Sindrome de preexcitacion Tromboembolismo pulmonar
Taquicardias supraventriculares Peri-miocarditis

Primer episodio detectado, no significa que sea de reciente comienzo o no se

Primer Episodio hubiesen detectado otros episodios

FA Recurrente Tras 2 o mas episodios de FA

Si el episodio de FA recurrente o primer episodio, termina espontaneamente

FA Paroxistica generalmente antes de 7 dias

FA Persistente Cuando el episodio se mantiene durante 7 dias o mas

FA de larga duracién (méas de 1 afio). La cardioversion fracasa o se opta por

FA Permanente . N
no cardiovertir

Alteracion del ritmo secundaria a otra patologia que si es tratada puede re-
FA Secundaria vertir espontdneamente la FA. IAM, hipertiroidismo, mio-pericarditis, ciru-
gia cardiaca, enfermedad pulmonar

Pacientes menores de 60 afios sin evidencia clinica o electrocardiogréfica de

FA Aislada enfermedad cardio-pulmonar incluida la hipertensién

FA no Valvular No existen alteraciones en la valvula mitral, protesis o reparacion valvular
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La clasificacion no se altera aunque se resuelva el episodio con

tratamiento farmacoldgico é cardioversidn eléctrica.

Debemos afiadir a la clasificacion dos puntos que nos ayudan en

el tratamiento de la FA:

-Tiempo de evolucidn: superior 6 inferior a 48 horas

-Existencia o no de cardiopatia estructural de base

Evaluacién clinica

Antecedentes
personales rela-

HTA, Diabetes,

Enfermedad
cardiaca, tipo

Antecedentes de
ictus, insuficien-
cia cardiaca

mas

cionados con la Edad a!cohol, toxicos, tratamiento, | (ICC), IAM, alte-
- farmacos ) L
arritmia etc. raciones tiroi-
deas, etc.
Momento de ini-
Situacién Actual | ECG cio de los sinto-

Exploracidn fi-
sica

Signos de ICC

Situaciones de
FA secundaria

Signos que su-
gieran cardiopa-
tia basal

Signos de esta-
bilidad 6 inesta-
bilidad
hemodindmica,
sat 02, tempe-
ratura, TA, FC

OBJETIVOS EN EL TRATAMIENTO Y RES-
PUESTAS A LAS PREGUNTAS MAS FRECUENTES

La actuacion en urgencias debe de incluir: aliviar los sintomas y
evitar complicaciones de la FA (deterioro hemodinamico, insuficiencia car-
diaca, embolia arterial y alteraciones cardiacas secundarias a taquiarrit-

mias mantenidas)

Para ello respondemos a estas preguntas basicas:

-¢Existen factores desencadenantes?

-éHay inestabilidad hemodinamica?

-¢Existe cardiopatia estructural?

-¢Cuanto tiempo padece la arritmia, mayor o menor de 48 horas?

-{Revertimos a ritmo sinusal o controlamos la frecuencia?

-¢Debemos recomendar anticoagulacién 6 antiagregacion?
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ALGORITMO DE TRATAMIENTO DE LA FA

¢ESTABILIDAD HEMODINAMICA? ‘

Control de Frecuencia cardiaca Cardioversion Eléctrica
Profilaxis Tromboembolismo Heparina
(si Factores de Riesgo) Ingreso

¢Evolucién < 48 horas, Anticoagulacién > 3 semanas 6
No trombos en Auricula izquierda?

\
K =]

‘ SE PERSIGUE RITMO SINUAL ‘

N

Cardiopatia estructural?

Flecainida 300 mg o

Propafenona 600 mg via oral

Control de frecuencia cardiaca y de sintomas: ALTA

Mal control: Ingreso

Control de frecuencia cardiaca y de sintomas: ALTA

Mal control: Ingreso

Cardioversion Eléctrica

Valorar Amiodarona
(al ingreso/alta)

Observacién 4-6 horas

Afiadir Beta-bloqueantes

¢Revierte a Ritmo sinual?

Alta sin tratamiento Cardioversién Eléctria
(si recurrente o muy sintomatica (en menos de 48 horas)
flecainida o propafenona)
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ALGOTIMO DE TRATAMIENTO DE CONTROL DE FRECUEN-
CIA CARDIACA EN LAFA

‘ CONTROL DE RESPUESTA VENTRICULAR ‘

E¢INSUFICIENCIA CARDIACA? ‘

SI

Tratamiento de la in-
suficiencia cardiaca

{

Calcioantagonistas
6
Beta-bloqueantes

CONTROL Digoxina IV
DIGOXINA ‘

Asociar
DILTIACEM

EEXISTEN FACTORES DESENCADENANTES?

La existencia de factores desencadenantes (hipoxia, infeccion,
sepsis, fiebre, etc) y de enfermedades asociadas nos indicard un mejor
manejo de la fibrilacién auricular, para mantener una actitud expectante,
tratamiento farmacoldgico 6 cardioversion eléctrica. Siempre debemos
tratar los factores desencadenantes previos a la FA.

EHAY INESTABILIDAD HEMODINAMICA?

Criterios de inestabilidad:

-Caida sintomatica de tensidn arterial sistélica de 30 mmHg 6 por
debajo de 90/50 mmHg.

-Disfuncion orgénica: angor severo, insuficiencia cardiaca grave,
compromiso de perfusion periférica, acidosis lactica, oliguria, disminucion
de nivel de consciencia 6 distres respiratorio

Paciente con inestabilidad hemodinémica el tratamiento de urgen-
cias es la CARDIOVERSION ELECTRICA y heparina de bajo peso molecular.

FIBRILACION AURICULAR
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Indicaciones de cardioversion eléctrica

Primer episodio de FA o episodios autolimitados que se prolongan en el tiempo y siempre antes de
las 48 horas de inicio de la FA

Pacientes con cardiopatia estructural con indicacién de revertir a ritmo sinusal y con menos de 48
horas de evolucién

Pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White con respuesta répida e inestabilidad hemodindmica
FA con duracién mayor de 48 horas correctamente anticoagulado, sin trombos y esté indicado re-
vertir a ritmo sinusal

¢EXISTE CARDIOPATIA ESTRUCTURAL?

En ausencia de ecocardiograma se puede estimar una alta pro-
babilidad de no padecer una cardiopatia significativa si:

-Ausencia de clinica cardioldgica previa y de episodios de insufi-
ciencia cardiaca

-Ausencia de soplos u otras alteraciones en la auscultacion car-
dio-respiratoria

-ECG sin signos de necrosis, bloqueos de rama, crecimientos de
cavidades 6 alteraciones de repolarizacion

-La Rx de térax sin hallazgos

éCUANTO TIEMPO PADECE LA ARRITMIA, MAS O MENOS DE 48
HORAS?

El tiempo transcurrido desde el inicio de la arritmia es importante,
ya que un tiempo menor de 48 horas nos indica una despreciable proba-
bilidad de trombos intracavitarios y de embolismo sistémico posterior.

¢REVERTIMOS A RITMO SINUSAL O CONTROLAMOS LA
FRECUENCIA?

Esta pregunta es fundamental en el tratamiento de FA. La reali-
zacién de una historia clinica completa (antecedentes personales, inicio de
sintomas, exploracion y pruebas complementarias pertinentes) nos ayu-
dard a tomar una decisién adecuada.

Debemos tener en cuenta que todos los antiarritmicos son proa-
rritmicos a la hora de iniciar el tratamiento farmacoldgico de la FA y que
este efecto es mas importante si se combinan 2 o mas antiarritmicos.

Con todo ello intentaremos dar unas pautas, segun las circuns-
tancias. En la siguiente tabla indicaremos las condiciones y las no indica-
ciones de revertir a ritmo sinusal. En las demads circunstancias se indicara
el control del ritmo. Es muy importante no obsesionarse por conseguir o
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QTc largo

Bradicardia-taquicardia

Alteraciones hidroelectroliticas-insuficiencia renal.

Cardiopatia estructural

Antecedentes de TV o FV o proarritmia previa

PR corto

Sexo femenino

Asociacion de farmacos (siempre que sea posible se debe evitar la poliquimioterapia antiarritmica
exceptuando la asociacion de Digoxina con calcioantagonistas o betabloqueantes)

Escasa viabilidad de la cardioversién 6 manteni-
miento del ritmo sinusal (duracién FA >1lafio,
mas de 2 cardioversiones previas, fracaso en
mas de 2 episodios de mantener RS, recaida pre-
coz <1 mes, valvulopatia mitral, dilatacién se-
vera de auricula izquierda.)

Tiempo de evolucién menor de 48 horas (indis-
pensable para evitar trombos) excepto si estd
como minimo 3 semanas de anticoagulado.

No exista cardiopatia estructural (indispensable) | Rechazo del paciente

Primer episodio de FA persistente

FA sintomatica (angor, insuficiencia cardiaca, sin-
cope, mala tolerancia subjetiva)

© anicadi o R
FA 10 episodio. Infrecuente 4 bien tole No farmacos antiarritmicos

rada
FA frecuente y breve Farmacos antiarritmicos/ablacion
FA frecuente y prolongada Farmacos antiarritmicos

No tiene enfermedad cardiaca o HTA con minima hipertrofia: 12 eleccién FLECAINIDA o PROPAFE-
NONA. 22 eleccién Amiodarona

Tiene enfermedad cardiaca: insuficiencia cardiaca, HTA con hipertrofia, cardiopatia isquémica: AMIO-
DARONA

mantener el ritmo sinusal en todos los pacientes, sobre todo en ancianos
con arritmias de larga duracién, episodios de cardioversién previos y mul-
tiples factores de riesgo cardioembolico.

Revertir a ritmo sinusal no es la Unica opcién en los servicios de
Urgencias, debemos de actuar pensando en lo mejor para el paciente.
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Por ejemplo las circunstancias de insuficiencia cardiaca secundaria a FA
que necesita revertir a RS, tiempo mayor de 48 horas, cardiopatia es-
tructural etc. Por la condiciones del paciente, se puede realizar después
de 3 semanas de anticoagulacion en los servicios de cardiologia.

¢DEBEMOS RECOMENDAR ANTICOGULACION O ANTIAGREGA-
CION?

-Profilaxis anticoagulacion en FA que revierte espontaneamente
en el servicio de urgencias de mas de 48 o sin saber el tiempo de dura-
cién: anticoagulaciéon durante 3 semanas con ACO.

-Anticoagulacion previa y posterior a la cardioversion (eléctrica o
farmacoldgica): se aconseja previo a la cardioversion una dosis segun
peso de Heparina de bajo peso molecular.

-Si el paciente lleva mas de 48 y esta indicada la cardioversion el
tratamiento previo de 3 semanas de ACO y 4 semanas después de la téc-
nica si se consigue ritmo sinusal.

-Si existe inestabilidad hemodindmica: previo a la cardioversion
administrar heparina de bajo peso molecular segin peso y 4 semanas de
ACO después de la técnica.

-Tratamiento de la FA que no ha revertido o no esta indicado
pasar a ritmo sinusal. La decision de anticoagular o no se basa funda-
mentalmente en factores de riesgo del paciente y la edad.

Tratamiento propuesto segin la edad FACTORES DE RIESGO EMBOLIGENO
<65 afios Antiagregacion Valvulopatia mitral
AIT/ictus isquémico/embolia periférica
65-75 afios Ant|co§guIaC|on o antia- HTA ) )
gregacion Descenso de fracciéon de eyeccion
(<40%) o Insuf. Cardiaca sistdlica
>75 afios Anticoagulacion Diabetes mellitus

-Anticoagular: pacientes con = 1 factor de riesgo inde-
pendientemente de la edad. INR entre 2y 3.

-Antiagregar: paciente < 65 afos sin factores de riesgo.
AAS de 300 mg y si hay contraindicacion clopidogrel 75 mg.

-FA con valvulopatia mitral: se debe de anticoagular siempre.

Las Contraindicaciones de anticoagulacién absolutas y re-
lativas son:

-Antecedentes de ictus hemorragico
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-Hemorragia grave en los Ultimos 6 meses

-Complicaciones con tratamiento anticoagulantes previos 0 alte-
raciones de la hemostasia

-Alcoholismo

-Cirugia en el mes previo

-Crisis comiciales mal controladas

-Hepatopatia cronica

-HTA mal controlada

-Demencia 6 caidas frecuentes

-Embarazo y lactancia

-Esperanza de vida inferior a 6 meses

-Mal cumplimiento del tratamiento

Criterios de ingreso en la Unidad de Observacién en Ur-
gencias

-Insuficiencia cardiaca Leve/moderada

-Pacientes con angor hemodindmico que no haya afectacién en-
zimatica y estén asintomaticos

-Inicio de tratamiento antiarritmico con riesgo de proarritmia
-Conversion a flutter auricular

-Control de frecuencia cardiaca hasta estar asintomaticos
-Cardioversion en pacientes con < de 48 horas de evolucion

-Los pacientes una vez dados de alta deberan ser remitidos a su
médico de cabecera 6 cardidlogo dependiendo de su patologia basal y los
criterios del servicio de Urgencias correspondiente

Ingreso en planta de cardiologia/UCI dependiendo de la
gravedad del episodio

-Complicaciones de la FA: insuficiencia cardiaca, trombosis arte-
rial, angor grave

-Intoxicacion digitalica
-Conversion a flutter no controlado
-Inestabilidad hemodinamica previa

-Falta de control de frecuencia cardiaca 6 sintomatologia a pesar
del tratamiento pautado
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FLUTTER AURICULAR

Es un Ritmo auricular regular y rapido visible en el ECG como dien-
tes de sierra u ondas F con una frecuencia. 250-350. suele presentarse como
una taquicardia regular de QRS estrecho con una frecuencia aproximada de
150 spm ya que lo frecuente es una conduccién 2:1 de la frecuencia auri-
cular, pero pueden verse todo tipos de conducciones: 1:1, 3:1, etc.

TIPOS

-Paroxistico: frecuentemente sin cardiopatia y mas asociado a
patologia extracardiacas

-Cronico: casi siempre con cardiopatia valvular, isquémica, etc.
Coexistiendo con fibrilacién auricular frecuentemente

TRATAMIENTO

-Revertir a ritmo sinusal: el flutter tiene mala respuesta a far-
macos antiarritmicos

-Los farmacos del grupo Ic (flecainida y propafenona) como
hemos indicado en la FA deben de usarse con farmacos que controlen la
respuesta ventricular (beta-bloqueantes). Estando contraindicados si
existe cardiopatia

-En pacientes con cardiopatia ¢ flutter conduccién 1:1 puede exis-
tir inestabilidad hemodinamica por lo cual: cardioversion eléctrica

-En pacientes sin inestabilidad el control se realiza igual que la FA.
-La anticoagulacién esta siempre indicada con los criterios de FA

-Control de recurrencias: pueden usarse farmacos del grupo IC
como Amiodarona. (valorar criterios igual que en FA)

BIBLIOGRAFIA

Martin Martinez A, Merino Llorens JL, Del Arco galan C, Martinez Alday J,
Laguna del Estal P, Arribas Ynsaurriaga F, Et al. Guias para el
maejo de la fibrilacion auricular en los servicios de urgencias hos-
pitalarios. Emergencias 2002; 14: 243-261.

Jiménez Valero S, Sanz salvo J, Palao Bastarde G. Arritmias. En: Blanco
Echevarria A, Cea Calvo L, Garcia Gil ME, Menassa A, Moreno
Cuerda V], Mufioz Delgado G, Olalla J, Varona JF editores. Ma-
nual diagndstico y terapéutica médica 52 edicién. 2005; 211-234.
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Capitulo 11 - MARCAPASOS Y DESFIBRILADORES
AUTOMATICOS IMPLANTABLES (DAI):
MANEJO EN URGENCIAS

Fernando Galve Royo, Francisco José Esteban Fuentes, José Enrique Alonso Formento

P

INTRODUCCIO

Desde que se describieran por primera vez los marcapasos eléc-
tricos en 1952 y en 1980 se implantaran los primeros dispositivos de des-
fibrilacion endocardica (DAI), se ha extendido su uso de tal forma que se
hace necesario un conocimiento por parte del médico de urgencias de las
complicaciones y sintomas derivados del mal funcionamiento del marca-
pasos o del DAI.

En este capitulo no entramos en las indicaciones de implantacion
de estos dispositivos ni en el complejo funcionamiento sino que intenta-
mos elaborar un esquema de actuacion ante los problemas que un pa-
ciente puede presentarnos en el Servicio de Urgencias relacionado con
su implantacidén o mal funcionamiento. Para mayor conocimiento sobre el
tema recomendamos entre otras, las lecturas de las referencias indicadas
en la bibliografia.

MARCAPA NORMOFUNCIONANTE Y EL
ELECTROCARDIOGRAMA DE URGENCIA

El marcapasos tiene dos funciones basicas: estimular eléctrica-
mente y detectar actividad eléctrica (letra 1 y letra 2 del cddigo de letras
internacional, ver tabla CoDIGO DE 5 LETRAS DE DENOMINACION DE MARCAPASOS).
Se recomienda realizar ECG de 12 derivaciones y una tira de ritmo en
aquellos pacientes que consulten con posibles problemas derivados de un
marcapasos.

Explicamos tres modelos para conocer su funcionamiento. Por
ejemplo en el caso de un paciente con una arritmia auricular constante
que se indique un VVI, la camara estimulada es el ventriculo derecho, la
camara sensada el ventriculo derecho, y la letra 3, I, significa que la res-
puesta al estimulo intrinseco esté inhibida, es decir si hay complejo ven-
tricular intrinseco no se dispara y no estimula. Cuando se sobrepasa el
intervalo de tiempo sin que aparezca actividad ventricular intrinseca apa-
rece una espiga o artefacto de estimulacion, que es una deflexién estre-
cha de menos de 5 mm de amplitud si se trata de un electrodo bipolar y
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A= auricula

A= auricula

I= inhibida

P=simple

P=marcapasos

V=ventriculo

V=ventriculo

D=doble(Ay Vin-
hibidos)

M=multiprogra-
mable

S=choques eléc-
tricos

D=doble

D=doble

O=ninguna

R=frecuencia
adaptada

D=doble (marca-
paso s + choques)

C=con comunica-

O=ninguna O=ninguna L.
cion

de 20 mm o mas si es un electrodo unipolar. Inmediatamente después de
este artefacto aparece un complejo de morfologia tipica de bloqueo de
rama izquierda ya que el electrodo esté en cdmara ventricular derecha.
Un complejo de morfologia de bloqueo de rama derecha es anémalo y
sugiere desplazamiento del electrodo. Si a este modelo le aplicdsemos un
iman sobre el generador, quitariamos la funcién de inhibido (como un in-
terruptor) y aparece la espiga de estimulacion de forma constante a la
frecuencia programada. En un modelo VDD estimula Gnicamente el ven-
triculo, percibe tanto la despolarizacion intrinseca del ventriculo como de
la auricula y tiene una respuesta doble: inhibe su funcién de disparo ante
una despolarizacién ventricular intrinseca y dispara en respuesta a una
despolarizacién auricular intrinseca. En el modelo DDD normofuncionante
observamos una primera espiga que provoca la despolarizacion de la au-
ricula y la segunda produce un complejo QRS ancho que se conduce con
morfologia de bloqueo de rama izquierda, como resultado del estimulo
iniciado en el endocardio del dpex del ventriculo derecho.

CAUSAS DE CONSULTA A URGENCIAS POR PRO-
BLEMAS RELACIONADOS CON MARCAPASOS

Para facilitar la clasificacion dividimos en dos grupos, problemas
relacionados con la implantacion, que suelen aparecer en las primeras
semanas tras la implantaciéon aunque no siempre y problemas derivados
del mal funcionamiento del generador (bateria y circuitos) y los electro-
dos (ver tabla CAUSAS CONSULTA PACIENTES CON MARCAPASOS).

PROBLEMAS RELACIONADOS CON LA IMPLANTA-
CION DEL MARCAPASOS

Suelen aparecer en los primeros meses tras la colocacion del dis-
positivo, aunque también pueden ser tardias.
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INFECCION

Aunque la incidencia de infeccidn es baja, cuando se presenta in-
feccién del dispositivo, en la mayoria de los casos no es suficiente con el
tratamiento antibidtico y se necesita reemplazar el dispositivo y los elec-
trodos, aunque no siempre es posible. La implantaciéon abdominal y el re-
cambio aumentan el riesgo de infeccién. Los DAI y marcapasos son
responsables del 4,6% de endocarditis infecciosas.

Los sintomas iniciales mas habituales son dolor e inflamacion
local de la bolsa prepectoral que aloja el dispositivo, pero pueden mani-
festarse de forma sistémica como sepsis y fiebre. Si aparece hematoma
y se desea extraer muestra por puncién hay que realizarlo bajo control
fluoroscopico o radioscopia, para evitar dafio en el revestimiento aislante
del generador a ser posible. Ante la sospecha de infeccién se recomienda
extraer hemocultivos, ya que un 20-25% de los hemocultivos realizados
en pacientes con sintomas locales son positivos. Los gérmenes implica-
dos con mas frecuencia son Staphylococus aureus y epidermidis. Otros
gérmenes menos frecuentes son Proppionibacterium acnés, Streptococi,
Enterococci, bacilos aerobios grannegativos, pseudomonas, anaerobios y
hongos (Candida y Aspergillus).

TROMBOFLEBITIS

Debido a la extensa circulacidn colateral solo un 0,5 a 3,5% de los
pacientes presentan sintomas sugerentes de trombosis a pesar de ser
frecuente la obstruccidon venosa asociada a marcapasos (30 a 50%). Los
sintomas son idénticos al sindrome de vena cava superior producidos por
tumores, como edema, aumento de temperatura, cianosis local, circula-
cién colateral de la extremidad superior afecta (mas frecuente en la iz-
quierda), edema en esclavina, ingurgitacién yugular y circulacién colateral
en torax si se afecta la vena cava superior El tromboembolismo pulmo-
nar es infrecuente.

El diagnodstico se realiza mediante sospecha clinica, ecografia
doppler de extremidad y/o Tac con contraste.

EL “SINDROME DEL MARCAPASOS”

Puede aparecer en un 20 % de los pacientes tras la implancion,

mas frecuentes en los modelos VVI y en algunos DDI al ser su etiologia

una falta de sincronizacién AV y la presencia de conduccidn ventriculoa-

trial. Al producirse un estimulo ventricular por el dispositivo puede que

cuando la auricula se despolariza y se contrae cuando la mitral y la tri-

cuspide estan cerradas, aumentan la presion en la auricula, aumento de
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CAUSAS CONSULTA PACIENTES CON MARCAPASOS

COMPLICACIONES DE LA IMPLANTACION DEL MARCAPASOS
Infeccién
Tromboflebitis
El “sindrome del marcapasos”

MAL FUNCIONAMIENTO DEL MARCAPAPSOS
Fallo de captura: desconexidn, rotura o desplazamiento del electrodo, bloqueo en la salida
de la corriente, agotamiento de la pila
Infrasensado: desplazamiento del electrodo, contacto electrodo-endocardio inadecuado,
ondas p y complejos QRS intracardiacos de bajo voltaje y rotura del electrododo
Suprasensado: percepcion de sefiales extracardiacas(telefonia mévil, elctrocauterizacion,
miopotenciales), percepcién de ondas T
Frecuencia de Disparo inadecuada: agotamiento de la pila, conduccién VA con taquicardia
mediada por el marcapasos, respuesta 1:1 a arritmias auriculares

presién venosa yugular y pulmonar y producir sintomas de Insuficiencia
Cardiaca Congestiva (ICC) y si el sistole auricular contribuye al llenado del
diastole ventricular aparecer sintomas de bajo gasto (ortostatismo, hipo-
tension, mareo, fatiga e intolerancia al ejercicio, sincope y presincope.
Otros sintomas son dolor o sensacién de plenitud toracica, tos pulsacio-
nes molestas en el cuello y dolor o plenitud en hipocondrio derecho.

MAL FUNCIONAMIENTO DEL MARCAPASOS

El mal funcionamiento del marcapasos ocurre con poca frecuen-
cia, menos del 5% vy rara vez compromete la vida del paciente. Con el
ECG de urgencias podemos dividir en tres categorias el mal funciona-
miento: 1) fallo de captura (no hay espigas o las espigas no se siguen de
un complejo auricular o ventricular); 2) percepcién inadecuada, supra-
sensado e infrasensado (las espigas aparecen prematuramente o no apa-
recen aunque se exceda el intervalo programado, y 3) frecuencia de
disparo inadecuada.

Para valorar el funcionamiento del marcapasos se puede utilizar
un iman de suficiente potencia sobre el generador de pulso. El iman no in-
hibe ni apaga el marcapasos, lo que hace es cerrar un interruptor en el cir-
cuito convirtiéndolo en asincrénico o de frecuencia de disparo fija, de modo
que ya no se inhibe por la actividad eléctrica intrinseca del paciente. No
hay riesgo en esta maniobra. Hay imanes especificos para cada fabricante.

FALLO DE CAPTURA

Se manifiesta con ausencia de espigas en el ECG de forma abso-
luta o intermitente o la presencia de espigas no seguidas de complejos.
Las causas mas frecuentes estan enumeradas en la tabla CAUSAS CONSULTA

PACIENTES CON MARCAPASOS.
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INFRASENSADO

El dispositivo no percibe la amplitud o la actividad intrinseca como
ocurre en miocardiopatias o tras un infarto agudo de miocardio al dismi-
nuir el potencial y aparecen espigas prematuras seguidas o no de com-
plejos segtin el momento del periodo refractario en el que se produzca el
estimulo. Ver causas en tabla CAUSAS CONSULTA PACIENTES CON MARCAPASOS.

SUPRASENSADO

El dispositivo interpreta sefiales cardiacas (ondas T) o extracar-
diacas (contracciones musculos o miopotenciales, sefiales de telefonia
movil muy proximas al dispositivo, elctrocauterizacion y resonancia mag-
nética) como actividad intrinseca y entonces no dispara. El resultado en
el ECG es la ausencia de espigas seguidas de tipicos complejos con mor-
fologia de bloqueo de rama izquierda.

FRECUENCIA DE DISPARO INADECUADA

Tanto una frecuencia de disparo inferior a lo programado como
una frecuencia elevada pueden producir bajo gasto cardiaco, hipotension
y shock constituyendo una verdadera emergencia. Pueden aparecer pal-
pitaciones y dolor toracico y en el ECG espigas a mayor frecuencia de lo
programado. Por ejemplo en un fluter auricular las ondas pueden detec-
tarse en un portador de un marcapasos bicameral y producir una res-
puesta ventricular rapida.

MANEJO DEL PACIENTE N MARCAPA

ANAMNESIS

-Ficha de marcapasos (modelo)
-Fecha de implantacion

-Tiempo de evolucién de los sintomas: Si los sintomas aparecen
al principio sospecharemos fallos de implantacion

-Si los sintomas son similares a la causa que origind la implanta-
cién del marcapasos como sincope, presincope, mareo, ortostatismo, dis-
nea o palpitaciones sospecharemos un mal funcionamiento y se suelen
presentar en las primeras semanas

-Interrogar sobre la presencia de fiebre o dolor sobre el genera-
dor: sospecha de tromboflebitis
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EXPLORACION FISICA

-La presencia de fiebre nos hara sospechar posible infeccion re-
lacionada con el dispositivo

-La presencia de bradicardia o taquicardia sugieren alteracion de
parametros de frecuencia(relacionado en ocasiones con agotamiento de
la pila o taquicardias mediadas por el marcapasos)

-La hipotensidn no es infrecuente pudiendo relacionarse con in-
crementos en la frecuencia de disparo

-Los estertores sugieren Insuficiencia Cardiaca Congestiva

-Otros signos como desdoblamiento del segundo ruido aparecen
cuando el estimulo proviene del marcapasos al activarse primero el ven-
triculo derecho

-La presencia de roce pericardico no es frecuente y podria ser de-
bido a la perforacion de la pared del ventriculo derecho, situacion que
suele producirse mas en la implantacion y es facilmente reconocible en
ese momento

RADIOGRAFIA DE TORAX

-Confirma la posicién de la punta del catéter y determinar el nu-
mero de electrodos. Un Unico electrodo en el apex corresponde a un VVI

-Confirma la adecuada conexion entre generador y electrodos

ELECTROCARDIOGRAMA
-Realizar ECG de 12 derivaciones y una tira de ritmo larga

-Confirmar la presencia de espigas, frecuencia y posicién previa
del complejo (tipica de BRI)

-En algunos marcapasos (DDD, DVI) puede verse en ocasiones
una sola espiga

-Comprobar el funcionamiento del marcapaso con un Iman colo-
cado sobre el dispositivo en los siguientes casos: no hay espigas; sospe-
cha de agotamiento de bateria; fallos de captura; suprasensado o
infrasensado

-Conviene recordar que el iman no inhibe ni apaga el marcapa-
sos solo cierra el interruptor presente en el circuito convirtiéndolo en asin-
cronico o de frecuencia de disparo fija
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ACTITUD Y TRATAMIENTO EN URGENCIAS

ANTE SOSPECHA DE MAL FUNCIONAMIENTO DEL DISPOSITIVO

Esta situacidon es muy infrecuente actualmente vy dificil de detec-
tar si no se puede interrogar el dispositivo, por lo que ante la sospecha
debemos monitorizar al paciente y contactar con la unidad de arritmias o
cardidlogo si es posible. El paciente estable pasa a sala de observacién
pendiente de concretar destino.

En los marcapasos bicamerales (la mayoria en la actualidad)
cuando la despolarizacion auricular retrograda secundaria a la conduc-
cion ventriculoauricular produce una despolarizacion ventricular, aparece
una taquicardia incesante. En un fluter auricular las ondas pueden de-
tectarse y ser conducidas generando una respuesta ventricular rapida. En
los dos casos se puede llegar a tener palpitaciones o sintomas de com-
promiso hemodinamico. La aplicacion del iman suele transformar el mar-
capasos en uno de frecuencia fija de forma competitiva resolviendo la
taquiarritmia. Pueden utilizarse antiarritmicos como la amiodarona.

En aquellos casos en los que no actlie el marcapasos con com-
promiso hemodindmico puede ser necesario un marcapasos transcutdneo
externo temporal colocando los electrodos en posiciéon anterior y poste-
rior alejados suficientemente del generador.

Por lo tanto en una Frecuencia de disparo inadecuado que genera
taquicardias incesantes aplicar el iman suele resolver el problema.

ANTE SOSPECHA DE COMPLICACION TRAS LA IMPLANTACION

En los casos de infeccién obtener hemocultivos y esperar al re-
sultado si es posible, pero en caso contrario instaurar tratamiento empi-
rico con Vancomicina intravenosa, 1 gramo cada 12 horas a pasar en dos
horas + Gentamicina 5 mg/kg peso/24 horas+Cefepima 2 gramos /12
horas IV o Ceftazidima 2 gramos/8 horas iV, y contactar con Cardiologia
para valorar retirar el dispositivo. Se recomienda mantener tratamiento
antibiodtico de 4 a 6 semanas. Si hay criterios de sepsis grave aplicar tra-
tamiento recomendado y consultar con UCI. No se recomienda la qui-
mioprofilapxis antibidtica de la endocarditis infecciosa

Ante la sospecha de Trombosis venosa sintomatica confirmada
relacionada con el dispositivo en extremidades superiores, utilizar hepa-
rina sédica intravenosa 50 mg en bolo IV inicial (1 cc de heparina sédica
al 5%) y perfusion continua a 2-2,5 mg por kg de peso cada 12 horas, se-
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guido de anticoagulacién oral. La trombolisis es eficaz en los primeros 7-
10 dias. Comentar el paciente con UCI y con Cirugia Vascular. Estos pa-
cientes deben ingresar siempre.

En el caso de sospechar un “sindrome del marcapasos” se reco-
mienda consultar con el cardiélogo o Unidad de Arritmias ya que puede
ser necesario reprogramar el dispositivo o incluso cambiarlo.

REANIMACION CARDIOPULMONAR EN PACIENTES
CON MARCAPASOS

Se pueden realizar las maniobras de reanimacion igual que en
pacientes sin marcapasos y las descargas de una desfibrilacion con las
energias de choque habitual teniendo la precaucion de colocar las palas
a una distancia de seguridad de al menos 10 6 15 centimetros del gene-
rador o bien en posicion antero-posterior. Si la reanimacion tiene éxito
hacer RX de control para verificar que los electrodos no han sufrido des-
plazamientos, y con posterioridad se revisara el dispositivo para compro-
bar que no ha sufrido dafios.

El marcapasos puede no volver al ritmo después de una desfibri-
laciéon debido a una isquemia global e incremento del umbral del marca-
pasos, siendo necesario en ocasiones colocar un marcapasos
transcutdneo antero-posterior.

La colocacién de catéteres centrales en el cuello puede ser difi-
cultosa por la presencia de trombosis venosa conica ademas de poder
modificar la posicion de los electrodos.

EVALUACION INICIAL DEL PACIENTE CON DAI EN
EL SERVICIO DE URGENCIAS

Los pacientes portadores de DAI en el Servicio de Urgencias
deben ser valorados de forma sistematica para descartar alguna de las
principales urgencias en pacientes con estos dispositivos (ver tabla PrIn-
CIPALES URGENCIAS EN PACIENTES CON DAI Y RELACIONADAS CON EL DISPOSITIVO QUE
GENERAN CONSULTA), cuando consultan con clinica relacionada con el funcio-
namiento del dispositivo.

RECEPCION Y CLASIFICACION EN TRIAJE

A su llegada al triaje debe ser considerado de prioridad alta (II 6
1) siguiendo el circuito para estos pacientes, area de criticos, debe moni-
torizarse de forma inmediata, obtener via venosa y muestras para iones,
ECG y RX de térax para comprobar correcta posicion de los electrodos.
148



N (A RCAPASOS ¥ DESFIBRILADORES

HISTORIA CLINICA

Debemos interrogar sobre los siguientes aspectos:

-Recoger informacién sobre modelo del dispositivo, fecha de im-
plantacion y causa que la origind

-Presencia de palpitaciones, mareo o dolor toracico con o sin des-
cargas del dispositivo

-Actividad fisica que se estaba realizando (intensa o no) y movi-
mientos con el hombro o traumatismos sobre el hombro en el que lleva
colocado el dispositivo

-Manipulacion de dispositivos eléctricos o proximidad a fuentes
electromagnéticas

-Toma de nuevos antiarritmicos (proarritmias) o cambios en la
medicacion

-Cambios en el generador o problemas previos
-Solicitar Historia antigua del paciente al archivo

No olvidemos registrar en la historia todas las intervenciones re-
alizadas asi como las interconsultas a las unidades de arritmias o espe-
cializadas.

EXPLORACION FISICA

Prestar especial atencién a la zona de implante del dispositivo,
descartando lesiones o traumatismos que pudiesen dar indicios de estar
lesionado el generador o los electrodos. Descartar la presencia de fiebre
o signos infecciosos locales en la zona de implantacién. Realizar una ex-
ploracién fisica habitual en pacientes que consultan por problemas car-
diorespiratorios y valorar la situacion hemodinamica y signos de
Insuficiencia cardiaca.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

-ECG de 12 derivaciones y tira de ritmo: buscar signos de isque-
mia aguda, toxicidad por farmacos, alteraciones de iones. Comparar con
previos si se dispone de ellos

-Monitorizacién continua de ritmo cardiaco para detectar presen-
cia de arritmias y descargas o actuacion antibradicardia del dispositivo

-Alteraciones analiticas: solicitar troponina y CPK-MB aunque
pueden elevarse también tras las descargas, sobre todo en la “tormenta
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eléctrica”o multiples descargas del dispositivo. Solicitar iones en urgen-
cias para descartar hipopotasemia que podrian generar arritmias. Si in-
gresa solicitar niveles de magnesio en sangre (analitica ordinaria)

-Si se colocan vias centrales o cateterizacion tipo Swann-Ganz
tener en cuenta el riesgo que hay de lesionar o mover el electrodo ven-
tricular. Lo ideal seria hacerlo bajo control radioscopico

El paciente permanece en el drea de criticos hasta que se des-
carte riesgo o se obtengan primeros resultados (analitica, ECG y radiolo-
gia). Posteriormente y si el paciente permanece estable puede pasar al
area de observacién monitorizado en espera de la consulta con la Unidad
de Arritmias, la UCI cardioldgica o la interrogacién del dispositivo si es po-
sible. Si el paciente estad ansioso se puede usar sedacién con benzodia-
cepinas que disminuirian la liberacién de catecolaminas enddgenas.

PRINCIPALES URGENCIAS EN PACIENTES PORTA-
DORES DE UN DAI

Hemos diferenciado en tres grupos las situaciones que se pue-
den presentar o por las que puede consultar al servicio de Urgencias pa-
cientes portadores de un DAI para un mejor entendimiento (ver tabla
PRINCIPALES URGENCIA EN PACIENTES coN DAI). Sobretodo nos centraremos en
las urgencias relacionadas con el funcionamiento del DAI.

URGENCIAS RELACIONADAS CON LA IMPLANTA-
CION DE DISPOSITIVOS

Lo comentado en el manejo de pacientes con marcapasos con In-
feccién del dispositivo y la Trombosis venosa asociada es similar para pa-
cientes portadores de un DAI en el Servicio de Urgencias.

SINDROMES PSIQUIATRICOS EN PACIENTES CON DAI

Se han descrito en estos pacientes ansiedad con reacciones de pa-
nico, depresion, y dependencia, abuso (falta de cumplimiento de instruc-
ciones y seguimiento) y abstinencia (tras la retirada) del desfibrilador. Se
pueden utilizar benzodiacepinas sin dificultad. Tener en cuenta posibles
efectos proarritmicos de los neurolépticos y los antidepresivos triciclicos.

DESCARGA OCASIONAL DEL DAI

Tras la evaluacion inicial ya comentada estos pacientes deben
permanecer en el area de observacion unas 3 horas. Si no presenta inci-
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Princi urg ia en i con DAI y rel
dispositivo que generan consulta
RELACIONADAS CON LA IMPLANTACION
Infeccion del dispositivo
Trombosis venosa asociada al DAI
Sindromes psiquiatricos en pacientes con DAI

con el

RELACIONADAS CON EL FUNCIONAMIENTO

Descarga ocasional de DAI

Descargas multiples

Ausencia de intervencion durante una TV

Proarritmia inducida por DAL

Fallo de estimulacion

Sincope

Palpitaciones no asociadas a descargas
SITUACIONES ESPECIALES

Interferencia con técnicas diagndsticas y terapéuticas

Soporte vital, cardioversion y desfibrilaciéon en pacientes con DAI

Alarmas acusticas del DAL

Cuidados terminales

dencias se da de alta y se le recomienda solicitar consulta para revision
en la Unidad de Arritmias correspondiente. Si es la primera vez que pre-
senta una descarga tras la implantacién del DAI, consultar telefénica-
mente con dicha Unidad.

DESCARGAS MULTIPLES DEL DAI

Se consideran descargas multiples la incidencia de 3 o mas
descargas en un periodo de tiempo inferior a 24 horas, constituyendo una
verdadera urgencia.

El concepto de Tormenta eléctrica consiste en la aparicién de
2 0 mas episodios separados de arritmias ventriculares que requieren
choque eléctrico para su terminacién en un periodo de 24 horas.

Las descargas multiples producen un gran impacto emocional en
el paciente, agitacion y ansiedad y consumen gran cantidad de bateria del
dispositivo ademas de poner en peligro la vida del paciente justificdndose
su atencion en urgencias de forma inmediata. Estos procesos se suelen
producir en racimos con periodos relativamente largos sin descargas.

Las podemos clasificar para un mejor entendimiento y manejo en
apropiadas e inapropiadas. Las descargas apropiadas son secundarias
a un aumento del nimero de episodios de TV o FV que pueden llegar a
producir una verdadera Tormenta Eléctrica o arritmica. Las inapropiadas
son secundarias a arritmias supraventriculares o fallos del sensado o fa-
llos de deteccién del dispositivo.
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CAUSAS

-Aumento de frecuencia de episodios fe FV o TV (apropia-
das) son la causa mas frecuente de descargas multiples y suele ser ori-
ginada por causas organicas que originan TV o FV como son isquemia
miocardica y alteraciones electroliticas. Menos frecuentes son los cam-
bios en la medicacion de farmacos antiarritmicos, el paso de arritmia no
sostenida a sostenida, cambios en la programacion del DAI y la disloca-
cion del electrodo. Las catecolaminas liberadas en la primera descarga
también pueden contribuir a aumentar el nimero de descargas.

-Descargas miuiltiples consecutivas (apropiadas o inapro-
piadas) (multiples choques para tratar un episodio de taquicardia hasta
un maximo de 7). Se deben a: deterioro de la funcién ventricular; pro-
gramacién de choque inicial a baja energia (provoca una escalada de
energia sucesiva en el generador; farmacos antiarritmicos que aumen-
tan el umbral de desfibrilacidén (clase I, amiodarona); migracion o dete-
rioro del electrodo; neumotdrax en la zona de implante del DAI.

-Aumento de frecuencia de arritmias supraventriculares
(inapropiadas): el dispositivo interpreta que el origen de la taquicardia
es ventricular, siendo la Fibrilacién Auricular la que mas lo origina y mas
frecuente en jovenes.

-Descargas multiples por fallo de deteccion (inapropia-
das): El DAI detecta y trata de forma inapropiada un episodio no arrit-
mico. Se deben a: dislocacion o fractura del electrodo, defecto de aislante
del electrodo, sobredeteccion de sefales de ondas T o movimientos res-
piratorios y a interferencias por la cercania de fuetes electromagnéticas

TRATAMIENTO EN URGENCIAS DE LAS DESCARGAS MULTIPLES

Estos pacientes tienen una prioridad alta y deben atenderse en el
area de vitales inicialmente. El esquema a seguir se resume en el algo-
ritmo segun el tipo de descargas que recibe el paciente. Siempre debe-
mos consultar con la Unidad de Arritmias y en su defecto con la UCI
Cardioldgica.

Uso del Iman en urgencias: El personal del servicio debe co-
nocer la ubicacion y uso del iman en estos casos. En aquellos casos de
descargas multiples por TV no sostenida y sin repercusién hemodinamica
asi como en los casos de descargas multiples inapropiadas el simple acto
de colocar el iman sobre el generador y fijarlo con una tira adhesiva re-
suelve el problema hasta la valoracién por una Unidad de Arritmias. Du-
rante el tiempo que dure la desactivacion el paciente debe permanecer en
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ALGORITMO ACTUACION ANTE DESCARGAS
MULTIPLES DEL DAI

‘ Tipo de Descargas segun clasificacion

‘ Descargas apropiadas ‘ ‘ Descargas inapropiadas ‘

Causas: Causas:
-Aumento episodios de TV o FV -Arritmias supraventriculares
-Descargas multiples consecutivas ~Fallos de deteccién

+ -Descargas multiples consecutivas
Colocar palas adhesivas para desfibrilacion
Sedacion (disminuye nivel catecolaminas y de ansiedad ‘ Desactivar DAI (Iman)+ Sedacién ‘
Valorar B-bloqueantes o Amiodarona (IV) / N\
No desactivar el DAI (salvo TV bien tolerada)

En arritmias supraventriculares
e . En fallos de de-
utilizar farmacos 1V; Diltiazem, -
teccion

B q| tes y Amiodarona

Interconsulta con UCI o Unidad de Arritmias o UCI cardioldgica
(valorar programacion, revascularizacion si hay isquemia, ablacion o
trasplante cardiaco, sedacién y soporte ventilatorio, balén de contra-

pulsacion, etc.)

el érea de urgencias, monitorizado y con material de RCP preparado es-
pecialmente para la desfibrilacion. No usar el iman si no se estad seguro
del diagndstico.

El siguiente algoritmo de actuacién ante pacientes con descargas
multiples del DAI puede simplificar la toma de decisiones.

P

AUSENCIA DE INTERVENCION DEL DAI DURANTE
UNA TV

Las causas mas frecuentes de ausencia de intervencion de un DAL
en un paciente que acude con una taquiarritmia ventricular son la ausen-
cia de deteccion de la arritmia por el dispositivo o que el nimero de tera-
pias programadas para el episodio se han agotado. Ver tabla AusENCIA DE
INTERVENCION DE UN DAI SE RECOGEN LAS POSIBLES CAUSAS.

La actitud ante esta situacién depende del estado hemodinamico
del paciente.

-Si el paciente llega en parada cardiaca debemos desactivar el
DAI con el iman y realizar maniobras de RCP

-Si hay Taquicardia Ventricular sin compromiso hemodinédmico lo
ideal es interrogar el dispositivo, sino se pueden utilizar farmacos como
amiodarona o procainamida o cardioversion electiva (a poder ser en uni-
dad de arritmias o UCI)




Manual de Urgencias Cardiopulmonares I

Ausencia de Intervencién de un DAI en TV

1. Por disfuncién del dispositivo
Agotamiento de la bateria
Averia en el generador
Mala deteccion
Disfuncién del electrodo
Baja amplitud del electrograma intracavitario
Desplazamiento del electrodo
Progresion de la enfermedad de base
Farmacos (sobre todo antiarritmicos) o diselectrolitemias.

2. Sin disfuncion del dispositivo
Frecuencia de corte inadecuada
No cumplimiento de otros criterios de deteccién
Terminacién de las terapias sin terminacion del episodio arritmico

-Si hay inestabilidad o la taquicardia ventricular es mal tolerada
no debemos demorar la cardioversion externa in situ

La funcion antibradicardia del DAI no es sensible a iman y no pasa
a estimulacién asincrona a diferencia del marcapasos convencional por lo
que ante una taquicardia de QRS ancho en paciente con DAI pensar en
que puede estar mediada por el dispositivo (taquicardia de asa cerrada)
pero se puede frenar con farmacos.

PROARRITMIAS INDUCIDAS POR EL DAI

Las bradiarritmias son menos frecuentes que las taquiarritmias
inducidas por el dispositivo. Aunque el tratamiento definitivo de la proa-
rritmia consiste en un cambio en la programacion, en el Servicio de Ur-
gencias las arritmias ventriculares recurrentes se tratan como la tormenta
eléctrica y la bradiarritmia sintomatica con estimulacién transitoria (mar-
capasos externo o intracavitario). No usar isoproterenol por riesgo de in-
ducir TV. Contactar posteriormente con la Unidad de Arritmias.

FALLO DE ESTIMULACION O DE TERAPIA ANTI-
BRADICARDIA

Las causas son similares a otros fallos de marcapasos (agota-
miento de la bateria, fallos en el electrodo o rotura, desprogramacion,
etc) y el manejo de estos pacientes depende de la situacion hemodina-
mica al igual que con los pacientes portadores de marcapasos conven-
cionales recurriendo a la estimulacidn transtordacica y /o transvenosa de
forma transitoria hasta la resolucion del problema.
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INCOPE

Aunque la etiologia del sincope en pacientes con DAI puede ser
variada y obliga a un examen exhaustivo del paciente para descartar
otras causas (anemia, hemorragia digestiva, AlIT, etc.), en pacientes por-
tadores de DAI suele estar relacionado con arritmias ventriculares, si bien
es cierto que con los nuevos modelos ha disminuido su presencia. Las cir-
cunstancias que lo facilitan son:

-Fraccion de eyeccidn baja
-Parada cardiorespiratoria

-Taquicardias ventriculares rapidas (> 180 latidos por minuto) de-
bido al tiempo que el DAI necesita para tratar la taquiarritmia

-Haber tenido sincopes previos
-Agotamiento de la bateria al aumentar el tiempo de carga

Se recomienda monitorizacion y observacion inicial y consulta con
la unidad de arritmias

PALPITACIONES NO ASOCIADAS CON DESCARGA
DEL DAI

El manejo es el mismo que cuando valoramos a pacientes no por-
tadores de un DAI, haciendo especial hincapié en determinar la toleran-
cia hemodindmica durante el episodio de palpitaciones.

INTERFERENCIA CON TECNICAS DIAGNOSTICAS Y
TERAPEUTICAS

Los campos eléctricos o radiaciones electromagnéticas pueden
interferir con el funcionamiento del desfibrilador. Las recomendaciones
para pacientes portadores de marcapasos son similares para los porta-
dores de un DAI, respecto del uso de teléfonos mdviles y precauciones.

Debemos conocer que puede haber interacciones con pruebas
diagndsticas y procedimientos que pueden dafar el dispositivo como son
la Resonancia Magnética (sobretodo de tronco), el bisturi eléctrico, los
equipos de diatermia, los TENS (estimuladores eléctricos transcutéaneos o
medulares) y ablacién con radiofrecuencia.

Ante la necesidad de realizar endoscopia urgente (Ej. hemorragia
digestiva alta) o procedimiento quirurgico urgente (Ej. abdomen agudo)
que podria precisar electrocauterizacién consultar previamente e infor-
mar de la posible interaccion.
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SOPORTE VITAL, CARDIOVERSION Y DESFIBRILA-

7

CION EN PACIENTES CON DAI

En paciente con DAI debemos tener en cuenta que el dispositivo
puede dar descargas en el curso de la reanimacion que pueden resultar
molestas para los reanimadores. Para ello colocaremos el iman con tira ad-
hesiva sobre el generador o dispositivo lo que suele inhibir las descargas.

En el caso de tener que dar una descarga en el contexto de una
parada cardiorrespiratoria la configuracion que menos dafa el dispositivo
y mas segura es la posicién antero posterior. Evitar siempre que sea po-
sible la colocacién de una pala sobre el generador, alejandola al menos 15
centimetros. Tras una descarga o serie de descargas externas, debemos
interrogar el dispositivo para confirmar que no se ha dafiado o se ha des-
programado consultando con la Unidad de Arritmias con posterioridad.
Realizar RX de térax para comprobar si las maniobras de reanimacién no
han desplazado los electrodos. Las cardioversiones electivas que puedan
demorarse deben realizarse en las Unidades Especializadas.

Por lo demas, la actuacién ante una parada cardiaca en un paciente
con DAI debe ser la misma que en el resto de pacientes sin dispositivo.

Alarmas acusticas

Medtronic

-Alertas de urgencia elevada. No programables, emitiendo un doble tono, alto-bajo alternativamente.
-Con aparicién inmediata:
Reinicializacion eléctrica: reprogramacién del dispositivo necesaria
Excedido el tiempo limite de carga
-Aparicién diaria a la hora programada:
Modo de estimulacion en DOO o VOO
Carcasa activa desactivada sin cable en vena cava superior
-Alertas de urgencia baja. Son programables, emitiendo un tono intermitente
-Aparicion diaria a la hora programada
Impedancia de cable fuera de rango
ERI de voltaje de bateria bajo
ERI de tiempo de carga excesivo (umbral programable)
Numero de descargas administradas en un episodio (umbral programable)
Todas las terapias de una zona agotadas en un episodio
-Emision de sefial acustica cada 6 horas:
Deteccién/Terapia de FV desactivada
-Alertas de prueba. Emiten un tono continuo de 20 segundos de duracién cuando un iman o el cabezal del pro-
gramador se acercan al dispositivo. También pueden activarse si el dispositivo se encuentra préximo a un campo
electromagnético potente

Guidant

La emision de alertas acusticas se circunscriben a tres circunstancias:

-Entrada en periodo de reemplazo electivo del generador (ERI). Se emiten 16 tonos sincronizados con la onda
R del paciente. Aparecera cada 6 horas hasta la desactivacién con el programador de la funcién "beep on ERI"
-Aplicacién de un iman sobre el DAI o proximidad a un campo magnético de suficiente intensidad

-Emisién de tonos acuisticos por fallo interno del sistema o inducido externamente (desfibrilacién externa con
pala sobre el generador, impacto intenso sobre la carcasa, etc.). No programable

Las companias St. Jude Medical, Biotronik y ELA Medical no disponen de alarmas acusticas en sus dispositivos
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ALARMAS A TICAS EN PACIENTE N DAI

Aunque la mayoria de pacientes son informados tras la implan-
tacion de la existencia de estas alertas el médico de urgencias debe co-
nocer su significado. Los modelos Guidant y Medtrocic disponen de alertas
acusticas diferentes ante diversas situaciones que reflejamos en la tabla
ALARMAS ACUSTICAS. La situacion mas frecuente es la de aviso de entrada de
la bateria en periodo de reemplazo.

CUIDADOS EN PACIENTES TERMINALES

Debemos valorar desactivar el dispositivo cuando las terapias an-
titaquicardia y antibradicardia de los DAI y marcapasos prolonguen el su-
frimiento innecesario del enfermo.

Cuando fallece un paciente portador de uno de estos dispositivos
debemos valorar la posibilidad de retirar el dispositivo por los problemas
que pueden plantear (alarmas acusticas, incineracion). Consultar con UCI
o Unidad de arritmias.
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Capitulo 12 -VALVULOPATIAS

Carmen Ros Tristan, Fernando Rodero Alvarez, Ramén Fernandez Madruga

Las valvulopatias son una patologia frecuente y a menudo re-
quieren tratamiento quirdrgico. En los Ultimos afios el tipo de pacientes
con esta patologia ha cambiado. El declive de incidencia de la fiebre reu-
matica y el aumento de la esperanza de vida de la poblacidén general se
relaciona con el aumento de las enfermedades valvulares degenerativas.
Las dos enfermedades valvulares mas frecuentes en la actualidad son la
Estenosis Adrtica (EA) calcificada y la Insuficiencia Mitral (IM).

La prueba diagndstica principal de las valvulopatias es la ecocar-
diografia.

EVALUACION DEL PACIENTE

El objetivo es evaluar los sintomas presentes y pasados y buscar co-
morbilidades asociadas.

Es importante interrogar al paciente para comprobar la calidad del
seguimiento y la eficacia de la profilaxis de la endocarditis. En pacientes an-
ticoagulados es preciso evaluar la estabilidad de la anticoagulizacién y com-
probar la presencia de tromboembolismo o hemorragia.

La exploracion clinica desempefia un papel importante en la detec-
cién de valvulopatias en pacientes asintomaticos. En pacientes con préte-
sis valvular es necesario vigilar los cambios en el soplo o el ruido protésico.

Hay que realizar SIEMPRE una rx de torax y un ECG

INSUFICIENCIA AOGRTICA (IA)

Se trata del flujo retrogrado desde la aorta hacia el interior del VI
(ventriculo izquierdo) a través de unas valvulas incompetentes.

Las causas mas frecuentes estan relacionadas en la actualidad
con enfermedades de la raiz adrtica y con la vélvula biclspide.

CLINICA

Pueden aparecer signos de insuficiencia cardiaca (disnea de es-
fuerzo, disnea paroxistica nocturna y ortopnea) y palpitaciones. El sin-
cope, es poco frecuente. Los extrasistoles en estos pacientes son muy
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mal tolerados por el aumento del volumen latido del VI durante la con-
traccidon postextrasistdlica.

EXPLORACION FiSICA

A la inspeccidn, en casos graves, puede aparecer pulsacion visi-
ble de las caroétidas, o pulso capilar con la presidn distal de las ufias. A la
palpacion; pulso arterial celer y amplio. Es posible la aparicién de frémito
en el foco adrtico. A la auscultacién encontraremos disminucion del pri-
mer tono y presencia de soplo diastdlico.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

=ECG: en la IA ligera puede ser normal. En casos mas avanzados
pueden aparecer signos de crecimiento ventricular izquierdo con sobre-
carga y eje izquierdo.

-Radiografia de térax: en IA moderada o grave existe dilata-

cién de VI.

-Ecocardiografia: constituye la prueba diagnostica fundamen-
tal, con los siguientes objetivos:

Diagnosticar y cuantificar la severidad de la Insuficiencia adr-
tica (IA) mediante la utilizacion del Eco-Doppler color.

Evaluar los mecanismos de la insuficiencia, describir la anato-
mia valvular y determinar la viabilidad de la reparacion valvular.

Obtener una imagen de la Aorta en 4 zonas diferentes: anillo,
senos de Valsalva, unién senotubular y aorta ascendente.

Evaluar la funcion ventricular izquierda.

TRATAMIENTO
-Profilaxis antibidtica de la endocarditis bacteriana.

-En pacientes con IA grave y dilatacion VI estd indicado el trata-
miento con nitroprusiato y agentes inotrépicos (dopamina o dobutamina)
para estabilizar el estado clinico.

-En pacientes con IA severa cronica e Insuficiencia cardiaca, los
IECAS son el tratamiento de eleccidn cuando la cirugia esté contraindicada.

-En pacientes asintomaticos con tension arterial elevada se debe
administrar vasodilatadores, como los IECAS o los calcioantagonistas.
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-En pacientes con IA aguda sintomatica estd indicada la inter-
vencidn quirdrgica. También debe ser considerada en pacientes asinto-
maticos con IA severa y fraccidon ventricular en reposo < 50% vy dilatacion
raiz adrtica >55mm.

ESTENOSIS AORTICA (EA)

Es el tipo de valvulopatia mas frecuente en Europa y Norteamé-
rica. Se trata de la obstruccion al flujo de salida de sangre del ventriculo
derecho.

CAUSAS

La mas frecuente es la calcificacién de la valvula en personas de
edad avanzada y la segunda causa es la congénita (valvula bicuspide).

CLINICA

La triada clasica de la EA es la angina, el sincope y la disnea de
esfuerzo. La angina suele precipitarse por el esfuerzo. El sincope suele ser
ortostatico o de esfuerzo. Cuando aparece en reposo puede deberse a la
existencia de Fibrilacion Ventricular, Arritmia Completa por Fibrilacién Au-
ricular (AcxFA), Bloqueo Auriculo-Ventricular transitorio.

EXPLORACION FISICA

A la inspeccion, la presion venosa yugular suele ser normal, aun-
que puede elevarse en fases finales. A la palpacion, el pulso carotideo suele
ser anacrotico y retardado. A la auscultacion, es caracteristico oir un soplo
sistdlico que se puede acompafiar de desaparicion del segundo ruido.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

-ECG: pueden aparecer signos de hipertrofia ventricular iz-
quierda, alteracién de la repolarizacion, arritmias, y bloqueo de rama iz-
quierda.

-Ecocardiografia: es la prueba diagndstica clave. Confirma la pre-
sencia de EA, evalla el grado de calcificacién valvular, la funcién ventri-
cular izquierda, detecta otras valvulopatias y tiene valor prondstico.

-La Ecocardiografia Doppler es la técnica preferida para la eva-
luacién de la severidad.
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TRATAMIENTO

Los pacientes sintomaticos requieren cirugia precoz, y los pa-
cientes que no son aptos para intervencién quirdrgica pueden ser trata-
dos con digitdlicos, diuréticos, IECAS o ARA-II si presenta insuficiencia
cardiaca.

Es particularmente importante mantener el ritmo sinusal. La pro-
filaxis de endocarditis esta indicada en todos los pacientes.

INSUFICIENCIA MITRAL (IM)

Es la segunda causa mas frecuente de enfermedad valvular. Se
trata del flujo retrégrado desde el VI a través de una valvula mitral in-
competente hacia el interior de la Al

CAUSAS

-IM CRONICA: prolapso de la valvula mitral, cardiopatia congé-
nita o calcificacion degenerativa del anillo.

-IM AGUDA: rotura cuerdas tendinosas o disfuncién musculo pa-
pilar, endocarditis bacteriana.

CLINICA

-IM CRONICA: es raro en estadios tempranos, y cuando existe
bajo gasto predomina la disnea y los signos de congestiéon pulmonar.

-IM AGUDA: el aumento de la presidn en Al de forma brusca de-
termina la aparicion de Edema Agudo de Pulmén e insuficiencia cardiaca
derecha.

EXPLORACION FISICA

A la palpacidn, el pulso carotideo es rapido. A la auscultacion, el
primer ruido suele estar apagado, es tipico el soplo holosistélico que irra-
dia hacia la axila. En IM severa hay un desdoblamiento del 2° ruido y
pueden aparecer un 3 y 49 ruido por rotura de cuerdas tendinosas.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
-La Radiografia de Térax: muestra la dilatacion de la Al y del

VI, asi como signos de congestion veno-capilar en fases avanzadas.

=En el ECG: pueden verse signos de sobrecarga de cavidades iz-
quierdas.
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-La Ecocardiografia: es el examen principal para el diagnostico.
-La Eco Doppler: evalla la severidad de la IM.

-La Ecocardiografia Transesofagica: proporciona una definicion
anatémica precisa de las diferentes lesiones y se realiza previa a la cirugia.

TRATAMIENTO

-Tratamiento médico: en general en los casos asintomaticos
solo es necesario la profilaxis de endocarditis. La reduccién de la pos-
tcarga es de utilidad en las dos formas (aguda y crdnica) con nitratos y
diuréticos. El nitroprusiato sédico reduce la postcarga y la fraccién regur-
gitante. Los agentes inotropicos deben usarse en los casos de hipoten-
sién. Se debe administrar tratamiento anticoagulante en los pacientes con
IM y ACXFA cronica o paroxistica. Si hay insuficiencia cardiaca los IECAS
son beneficiosos y pueden utilizarse en IM severa no candidatos para ci-
rugia, y también son Utiles los betabloqueantes y la espironolactona.

-Tratamiento quirdrgico: consiste en técnicas de reconstruc-
cién o de sustitucidn. Esta indicado en pacientes sintomaticos si no hay
contraindicaciones.

Se puede recomendar cirugia en pacientes asintomaticos selec-
cionados con IM severa y:

Fraccién de Eyeccién <60%
ACXFA y funcion ventricular conservada

Hipertension pulmonar y funcidén ventricular conservada

ESTENOSIS MITRAL (EM

Es la obstruccion del flujo desde la auricula izquierda hacia el ven-
triculo izquierdo debido a un estrechamiento de la valvula mitral.

CAUSA

Aunque la prevalencia de la fiebre reumatica ha disminuido de
forma progresiva en los paises industrializados, la EM sigue teniendo una
morbilidad y mortalidad significativa.

CLINICA

El sintoma principal es la disnea, y en cuadros avanzados habra
ortopnea y disnea paroxistica nocturna. Es frecuente la aparicion de arrit-
mias (AcxFA). Puede desencadenarse Edema Agudo de Pulmon, dolor de
tipo angoroide y tromboembolismo.
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EXPLORACION FISICA

A la inspeccion en casos graves encontraremos chapetas malares.
A la auscultacion existe un refuerzo del primer tono, desdoblamiento del
20 tono y soplo diastdlico.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

rafi Térax: pueden aparecer signos de crecimiento
auricular y de congestiéon pulmonar

=ECG: si se encuentra en ritmo sinusal se pueden ver ondas P bi-
modales (por crecimiento de la AI).

-Ecocardiograma: suele diagnosticar la EM, siendo especial-
mente Util para determinar la gravedad y detectar trombos en la Al, en
cuyo caso es mas especifico el uso de la ecocardiografia transesofagica.

TRATAMIENTO

-Tratamiento médico: en general en casos asintomaticos sélo
es necesaria la profilaxis de la endocarditis. La reduccion de la postcarga
es de gran ayuda tanto en la forma aguda como en la croénica. El nitro-
prusiato intravenoso es Util en los casos de rotura del musculo papilar en
la evolucion de un Infarto Agudo de Miocardio.

Los farmacos vasodilatadores mejoran el estado clinico de los pa-
cientes con IM crénica y grave. Los glucésidos digitalicos estan indicados
en pacientes con FA e insuficiencia cardiaca.

-Tratamiento quirdrgico: consiste en técnicas de reconstruc-
cién o sustitucion.
PROLAPSO DE LA VALVULA MITRAL
Se trata de la protrusion de una o ambas valvas en el interior de
la Al durante la sistole.
CAUSAS

Existe una forma idiopatica (asociada a herencia autosémica do-
minante), y otras veces se asocia a enfermedades del tejido conectivo.
También existen casos asociados a anomalias cardiacas.

CLINICA

La mayoria de los pacientes permanecen asintomaticos. Pueden
existir sintomas inespecificos como ansiedad, fatiga, palpitaciones e hi-
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CLINICA DE
URGENCIAS

EXPLORACION

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS

TRATAMIENTO

Insuficiencia
Adrtica aguda

Edema agudo pulmonar
Shock cardiogénico

Soplo diastélico
Cuarto tono

ECG: taquicardia
RX: congestion pulmonar
ECOCARDIOGRAFIA

VASODILATADORES:  ni-
troprusiato
INOTROPICOS: dopa y do-
butamina

QUIRURGICO urgente

diuréticos y digoxina con
IECAS

Insuficiencia
Mitral aguda

Edema agudo pulmonar
Shock cardiogénico

Soplo sistélico
Tercer tono

Insuficiencia | Disnea o ECG: sobrecarga izq.
L . Soplo diastélico . Angor: nitratos, betablo-
Adrtica Angina RX: congestién pulmonar R
L B Pulso celer quegntes y antagonistas
crénica sincope ECOCARDIOGRAFIA
del calcio
Quirdrgico segun sintomas
Angina: betablogueantes
y calcioantagonistas evi-
Disnea ECG: sobrecarga izq. tando nitratos
Estenosis ) Pulso parvus y tardus i o i
) Angina - RX: congestion pulmonar | Insuficiencia  cardiaca:
Adrtica Soplo meso sistélico L i
Sincope ECOCARDIOGRAFIA diuréticos evitando vaso-
dilatadores
Quirdrgica en muy severa
VASODILATADORES:  ni-
troprusiato
ECG: sinusal INOTROPICOS: dopa y do-

RX: congestion pulmonar
ECOCARDIOGRAFIA

butamina

Balon de contrapulsacion
intra adrtico
QUIRURGICO urgente

Estenosis
Mitral

Disnea
Insuficiencia  cardiaca
derecha

ACxFA

Embolia

Chasquido tras se-
gundo tono

Soplo sistélico si se
asocia a HTP

Insuficiencia cardiaca:
ECG: HVI, ACxFA PR
Disnea diuréticos
Insuficiencia Soplo Rx torax: cr ca-
, o Fatiga o IECAS
Mitral Crénica Pulso celer y pequefio | vidades izquierdas 5
Fibrilacién auricular Digoxina
ECOCARDIOGRAFIA .
Quirdrgico si severo
ECG: signos de creci-

miento auricular, ACxFA,
HVD si HTP.

Rx torax: congestién pul-
monar, crecimiento auri-
izquierdo y de
ventriculo derecho
ECOCARDIOGRAFIA

cular

Tratamiento clasico de
ACxFA

Diuréticos, betabloquean-
tes, digoxina o diltiazem.
Quirlrgica en casos seve-
ros

* EN TODOS LOS CASOS PROFILAXIS DE ENDOCARDITIS

potensidn ortostatica. Si hay dolor precordial, éste suele ser atipico, es
decir que no se relaciona con el ejercicio, suele ser prolongado, y refi-
riéndose en ocasiones como un dolor tipo punzante en punta cardiaca. La
degeneracion completa de la valvula mitral puede provocar una IM grave.

EXPLORACION FISICA

A la auscultacidn se aprecia un clic meso o telediastdlico y soplo
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telesistdlico que aumenta con la maniobra de Valsalva, y disminuye con
el ejercicio isométrico.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

=ECG: puede ser normal pero en ocasiones hay alteraciones in-
especificas del segmento ST y de la onda T. También pueden aparecer ta-
quiarritmias supraventriculares paroxisticas y extrasistoles ventriculares.

-Radiografia de Térax: suele ser normal. Pueden aparecer sig-

nos de escoliosis, térax excavado o en quilla.

-Cateterismo Cardiaco: en determinadas ocasiones puede de-
mostrar el prolapso de la valvula mitral mediante ventriculografia iz-
quierda. En casos de pacientes con dolor toracico es Util el estudio de las
arterias coronarias.

TRATAMIENTO

La profilaxis de la endocarditis bacteriana sélo es necesaria en
pacientes con soplo sistélico y manifestaciones ecocardiogréficas carac-
teristicas.

Los beta-bloqueantes son muy Utiles en las arritmias ventricula-
res y en el tratamiento del dolor precordial tanto con coronarias norma-
les como patoldgicas.

En caso de presentar IM grave se tratara con tratamiento médico
o con reemplazo valvular si la cirugia esta indicada.

s
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Capitulo 13 - ENDOCARDITIS

Fernando Rodero Alvarez, Carmen Ros Tristan, Emilio Carlos Lépez Soler

P

INTRODUCCIO

Los avances diagndsticos y terapéuticos en los ultimos afios han
contribuido a mejorar el prondstico de esta enfermedad de elevada mor-
talidad. A este respecto es de vital importancia:

-sospechar una Endocarditis Infecciosa (EI) en todo paciente con
fiebre o septicemia y soplo cardiaco

-realizar una ecocardiografia sin demora ante la sospecha de una EI.
-introducir un trabajo multidisciplinario en el tratamiento

7

DEFINICION

La EI es una infeccién microbiana endovascular que afecta a es-
tructuras intracardiacas en contacto con la sangre y que incluye la infec-
cion de los grandes vasos intratordcicos y cuerpos extrafios
intracardiacos.

PREVENCION

Las enfermedades cardiacas en las que estd indicada la profilaxis
antimicrobiana para la prevencion de la EI son (Recomendacién clase I,
nivel de evidencia C):

-Prétesis valvulares cardiacas

-Malformaciones congénitas cardiacas complejas y ciandticas
-Endocarditis infecciosas previas

-Conductos sistémicos o pulmonares establecidos quirirgicamente
-Enfermedades valvulares cardiacas adquiridas

-Prolapso de la mitral con regurgitacién o engrosamiento valvu-
lar severo

-Malformaciones congénitas del corazén no cianéticas

-Miocardiopatia hipertréfica
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Los condicionantes propios del paciente de tipo extracardiaco son
la edad avanzada y las enfermedades que favorezcan la aparicion de ve-
getaciones trombdticas no bacterianas, comprometan el sistema inmu-
noldgico del paciente, los mecanismos locales de defensa no inmunoldgica
0 que aumenten el riesgo de una bacteriemia.

Los procedimientos diagndsticos y terapéuticos relacionados con
el desarrollo de bacteriemias son:

-Broncoscopia
-Citoscopia durante la infeccion del tracto urinario
-Biopsia del tracto urinario/prostata

-Procedimientos dentales con riesgo de traumatismo gingival/mu-
cosa

-Tonsilectomia y adenoidectomia

-Dilatacion esofagica/escleroterapia
-Instrumentacion de conductos biliares obstruidos
-Instrumentacion uretral

-Litotricia y reseccion transuretral de prostata

-Procedimientos ginecoldgicos en presencia de infeccion

La profilaxis se realiza fundamentalmente contra Streptococus vi-
ridans y microorganismos HACEK antes de realizar procedimientos den-
tales, orales, respiratorios y esofagicos. Contra el enterococo y
streptococus bovis en procedimientos gastrointestinales y genitourinarios
(recomendacion I nivel C). Para esta profilaxis se utilizan los siguientes
antibioticos:

-Procedimientos dentales, orales respiratorios y esofagicos:

-No alérgicos a penicilina: amoxicilina 2 gr (50 mg/Kg en nifios)
v.0. 1h antes del procedimiento

-Incapacidad de administracién oral: amoxicilina o ampicilina 2
gri.v. 1h antes del procedimiento

-Alérgicos a la penicilina: clindamicina 600 mg ( nifios 20 mg/KG
) o azitromicina/claritromicina 500 ( nifios 15 mg/Kg) 1h antes del pro-
cedimiento
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-Procedimientos gastrointestinales y genitourinarios:
-No alergia a la penicilina:

Grupos de alto riesgo: amoxicilina o ampicilina 2 gr i.v. ademas
de gentamicina 1,5mg/Kg 1h antes del procedimiento. 6h después amo-
xicilina o ampicilina 1gr v.o.

Grupos de riesgo moderado.amoxicilina o ampicilina 2 gr i.v.
1h antes del procedimiento (nifios 50 mg/Kg)

-Alergia a la penicilina:

Grupos de alto riesgo - vancomicina 1gr (20 mg/Kg en nifios)
1h antes del procedimiento ademas de gentamicina 1,5 mg/Kg i.v.

Grupos de riesgo moderado - vancomicina 1gr (20 mg/Kg en
nifios) 1h antes del procedimiento.

P

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la EI se basa en 4 pilares: Historia Clinica, Sin-
tomatologia, Indicios y Pruebas de laboratorio.

El diagnostico se establece si durante una infeccion sistémica se
demuestra afectacién del endocardio. Si se encuentra bacteriemia o ADN
bacteriano se confirma el diagndstico.

SOSPECHA CLINICA

Puede haber casos de sospecha de Endocarditis infecciosa con
hemocultivos/microbiologia negativos en los siguientes casos

Criterios que indican sospecha de endocarditis:

-Alto grado de sospecha (estudio ecocardiografico urgente e
ingreso hospitalario)

-Nueva lesion valvular/soplo regurgitante

-Evento embodlico de origen desconocido ( sobre todo cerebral y
renal)

-Sepsis de origen desconocido
-Hematuria, glomerulonefritis e infarto renal
-Fiebre asociada a:

Material protésico intracardiaco

169



Manual de Urgencias Cardiopulmonares I

Arritmias ventriculares o trastornos de la conduccidén de nueva
aparicion
Primera manifestacion de insuficiencia cardiaca

Hemocultivos positivos para microorganismos tipicos de endo
carditis

Manifestaciones cutaneas (Osler) u oftalmoldgicas (Roth)
Infiltrados pulmonares multifocales o de evolucion rapida
Abscesos periféricos de origen desconocido
Procedimientos invasivos recientes

-Baj iod I lini

-Fiebre con ausencia de los factores asociados descritos ante-
riormente.

ECOCARDIOGRAFIA

Es la prueba de eleccién ante la sospecha de endocarditis. Tiene
alto valor predictivo positivo.

HEMOCULTIVOS

Se tomaran 3 o0 mas muestras de sangre para hemocultivos se-
paradas por un intervalo de 1h sin tener en cuenta la temperatura del
paciente. Si el paciente ha recibido tratamiento antibiotico de corta du-
racidén se esperara 3 dias pero si el paciente a recibido tratamiento pro-
longado se espera entre 6 y 7 dias.

ENDOCARDITIS CON HEMOCULTIVO NEGATIVO (EHN)

Se presenta en ocasiones por tratamiento antimicrobiano previo,
aunque el uso de reaccion en cadena de la polimerasa ha permitido au-
mentar la capacidad para detectar organismos de cultivo dificil e incluso
bacterias muertas.

TRATAMIENTO

La eleccién del tratamiento antibidtico debe basarse en los he-
mocultivos y en el tipo de microorganismo causante de la patologia, pero
en un servicio de urgencias debe de haber una serie de pautas dirigidas
a iniciar un tratamiento empirico basado en la evidencia, sobre todo en
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aquellos casos en los que se asocia sepsis, disfuncion valvular severa,
trastornos de la conduccién o episodios embdlicos en los que se iniciara
terapia empirica tras obtener 3 muestras de sangre para hemocultivos.

micina

Las pautas de tratamiento utilizadas son las siguientes:
End jiti ! slvul .

-Vancomicina 15 mg/Kg i.v. cada 12h de 4-6 semanas + Genta-
1mg/Kg i.v. cada 8 h 2 semanas.

En rditi re valvula pr i

-Vancomicina 15 mg/Kg i.v. cada 12h de 4-6 semanas + Genta-

micina 1mg/Kg i.v. cada 8h 2 semanas + Rifampicina 300-400 mg v.o.
cada 8h 4-6 semanas.

bolias.

Un tratamiento rapido y efectivo puede ayudar a prevenir las em-

s

CIRUGIA
La cirugia estd indicada en las siguientes situaciones:
End liti ti e valvul ti
-Insuficiencia cardiaca por regurgitacion adrtica aguda
-Insuficiencia cardiaca por regurgitacion mitral aguda

-Fiebre persistente y bacteriemia de mas de 8 dias a pesar de
adecuada terapia antimicrobiana

-Confirmacién de abscesos, pseudoaneurismas, fistulas o roturas
valvulares, trastornos de la conduccidén, miocarditis o progre-
sion de la infeccion

-Microorganismos que no responden a antimicrobianos (hongos,
brucella y coxiella)

-Vegetaciones mayores de 10 mm.

En rditi re valvula pr i

-Presentacién de endocarditis en menos de 12 meses de la im-
plantacion

-Disfuncion protésica, hemocultivos persistentes positivos, fugas
y obstrucciones valvulares, formacion de abscesos, trastornos
de la conduccion y vegetaciones grandes
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Capitulo 14 - MIOCARDIOPATIAS

Carmen Ros Tristan, Fernando Rodero Alvarez, Justo Villalba Garcia

Las miocardiopatias se definen como el conjunto de enfermeda-
des del miocardio que causan una mala funcién del mismo. Se clasifican
segulin el modelo fisiopatoldgico o de ser posible, por los factores etiold-
gicos/patogénicos, dividiéndose en Miocardiopatia Dilatada, Hipertrofica,
Restrictiva, Displasia artimogénica de ventriculo derecho y las denomi-
nadas miocardiopatias especificas, incluyendo éstas la isquémica, valvu-
lar e hipertensiva.

MIOCARDIOPATIiA DILATADA (MD)

Es una causa frecuente de insuficiencia cardiaca, se caracteriza
por dilatacion y disfuncion contractil del ventriculo izquierdo o de ambos.
Puede ser idiopatica, genética/familiar, viral y/o inmune, alcohdlica/to-
xica, o asociada a otras cardiopatias.

DIAGNOSTICO

El estudio del paciente con MD debe enfocarse no solo al esta-
blecimiento del diagndstico sindrémico sino hacia la identificacion de po-
sibles causas tratables o reversibles.

-Historia clinica: debe incluir preguntas relativas al consumo
de toxicos, medicamentos, habitos nutricionales, embarazos, transfusio-
nes, familiares.

Los sintomas mas frecuentes son los de insuficiencia cardiaca,.

Otras formas de presentacién son la deteccion accidental de cardiome-
galia asintomatica.

=Exploracién Fisica: suele revelar diferentes grados de cardio-
megalia, galope presistdlico (cuarto ruido), o ritmo de galope ventricular
(tercer ruido) en casos de descompensacion.

-Analisis sanguineo: debe incluir el estudio de hormonas tiroi-

deas, hierro sérico, asi como serologias.

=ECG: se puede ver un bloqueo auriculo-ventricular de primer
grado, bloqueo completo de rama izquierda o hemibloqueo anterior.

Radiografia de térax: pone de manifiesto una cardiomegalia y

un patrdén de redistribucion venosa por insuficiencia cardiaca.
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-Ecocardiografia: es fundamental para confirmar el diagndstico,
evalla el grado de dilatacion y disfuncion ventricular y sirve para excluir
una patologia valvular o pericardica asociada.

=Eval ion 1 rritmias: con insuficiencia cardiaca y MD
es frecuente la presencia de arritmias supra y ventriculares que pueden
ser causa de muerte subita, de morbilidad y sintomatologia. El Holter es
Util para la deteccion y para el control de la respuesta al tratamiento.

TRATAMIENTO
Tiene por objetivo
-Controlar los sintomas
-Evitar la progresion de la disfuncién ventricular
-Evitar o retrasar la aparicion de insuficiencia cardiaca
-Aumentar la supervivencia

Las medidas generales como el abandono del tabaco, la reduccion
de peso en obesos, el control de la Tension Arterial, la hiperlipemia, la
diabetes y la reduccién de la ingesta de alcohol.

Tratamiento Farmacolégico

DIURETICOS: los diuréticos de asa deben ser empleados en
todos los pacientes con sintomas de insuficiencia cardiaca y retencion evi-
dente de liquidos.

IECAS: alivian los sintomas y mejoran el estado clinico de los
pacientes. Pueden disminuir el riesgo de muerte y de hospitalizaciones.

BLOQUEANTES BETAADRENERGICOS: (bisoprolol, metopro-
lol y carvedilol) pueden disminuir los sintomas y mejorar la situacion cli-
nica. Pueden disminuir el riesgo de muerte y de hospitalizaciones.

DIGITAL: se recomienda para mejorar la situacion clinica y esta
indicada en los casos de arritmia completa por Fibrilacién Auricular con
respuesta ventricular rapida.

HIDRALAZINA Y DINITRATO DE ISOSORBIDE: deben ser
considerados en el caso de pacientes con intolerancia a los IECAS.

ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES DE LA ANGIOTEN-
SINA (ARA II): su utilizacién es razonable en los pacientes con intole-
rancia a los IECAS.

ANTAGONISTAS DE LA ALDOSTERONA: el uso de dosis bajas
de Espironolactona esta indicado en pacientes con insuficiencia cardiaca
con clase funcional III o IV de la NYHA.
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* Los Antagonistas del Calcio no deben ser utilizados para el tra-
tamiento de la insuficiencia cardiaca.

Tratamiento quirargico

El trasplante cardiaco es el tratamiento final de eleccién en pa-
cientes con MD e insuficiencia cardiaca intratable o muy baja probabilidad
de supervivencia a corto plazo.

MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA (MH)

Es una enfermedad con una importante heterogeneidad en
cuanto a su base genética, manifestaciones clinicas y pronoéstico. Se ca-
racteriza por la presencia de una hipertrofia ventricular de causa desco-
nocida y por una excelente funcién sistélica.

DIAGNOSTICO
=Exploracién fisica: es la clave del diagnéstico, y los sintomas

principales son disnea, angina y palpitaciones.

-ECG: con frecuencia es patoldgico con ondas Q e hipertrofia ven-
tricular.

-Ecocardiografia: debe considerarse la técnica de eleccion tanto
para el diagndstico de la enfermedad como para el seguimiento.

MANEJO DEL PACIENTE ASINTOMATICO

-Riesgo de muerte subita: el algoritmo de actuacion sera el des-
crito a continuacién.

Historia familiar de MS
sincopes de repeticon
Mutacién maligna
@}\‘ @ < | VS e el oler
N SUBITA L/ TV clinica

N MUERTE SUBITA S

Hipertension ejercicio
Parada cardiaca

Sincopes de repeticion

Amiodarona

Estudio Electrofisiolégico
Desfibrilador 9

N

Desfibrilador Amiodarona
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Se recomienda la supresién del ejercicio fisico a nivel de compe-
ticion, la profilaxis de la endocarditis infecciosa en pacientes con insufi-
ciencia mitral significativa y las revisiones clinicas cada 1-2 afios.

VALORACION DE MUERTE SUBITA

-Se presenta habitualmente en pacientes jovenes y sanos

-Las arritmias ventriculares son el mecanismo patogénico mas
frecuente

-Escasa correlacion entre riesgo de muerte subita-estado sinto-
matico-severidad de la hipertrofia ventricular-grado de obstruccién-com-
promiso diastdlico

Factores de riesgo clasicos
-Antecedentes familiares de muerte subita
-Sincopes de repeticion

-Taquicardia Ventricular en el Holter
-Hipotension del ejercicio

La presencia de 2 o mas de estos factores implicaria medidas te-
rapéuticas especificas (amiodarona frente a desfibrilador), mientras que
un solo factor requeriria inicamente un estudio profundo y vigilancia es-
tricta. Puede ser importante el consejo genético ante las implicaciones
pronodsticas de la mutacién especifica causante de la enfermedad (muta-
cién del gen cadena pesada betamiosina, del gen de la troponina T o del
gen alfa-tropomiosina).

Test diagnosticos recomendados

-HOLTER en la evaluacion pronostica de MH
-TEST DE ESFUERZO en los jovenes

-ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO en pacientes recuperados de
parada cardiaca, documentacion de arritmias ventriculares y en sincopes
de repeticion

MANEJO DE SINTOMAS ESPECIFICOS

=DISNEA: generalmente se relaciona con la elevacién de presion
capilar pulmonar secundaria a las alteraciones diastdlicas. Se debe des-
cartar isquemia asociada, iniciando tratamiento con antagonistas del cal-
cio. Los betabloqueantes estarian recomendados en mala respuesta al
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verapamilo y de primera eleccién en pacientes con gradientes intraventri-
culares significativos. Los diuréticos deben ser empleados con precaucion.

=ANGINA: misma condiciones terapéuticas que para la disnea. Si
se documenta isquemia debe realizarse coronariografia valorando revas-
cularizacion.

-PALPITACIONES: realizacion de Holter para descartar arrit-
mias supra o ventriculares, donde la amiodarona es til para la supresion
de ambas.

En pacientes con extrasistoles ventriculares frecuentes los beta-
blogueantes son efectivos desde el punto de vista sintomatico. En caso de
fibrilacion auricular siempre cardioversion (eléctrica si compromiso he-
modindmico). En caso de taquicardia ventricular sostenida, el manejo far-
macoldgico o desfibrilador debe ser guiado por estudios electrofisioldgicos.

=SINCOPE: los pacientes con sincope requieren una evaluacion
completa del riesgo de muerte subita, que es mayor en pacientes jove-
nes y en aquellos con sincopes de repeticion. Hay que realizar un estudio
electrofisiolégico completo y hemodinamico.

-PARADA CARDIACA: todos los pacientes recuperados de una
parada cardiaca deben realizarse estudio exhaustivo de los factores pre-
disponentes / desencadenantes. En estos pacientes debe considerarse la
colocacién de un desfibrilador.

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento médico en pacientes con MH es dificil de estanda-
rizar debido a sus diferentes manifestaciones fisopatoldgicas y a la falta
de estudios controlados.

Los farmacos mas utilizados son:

-BETABLOQUEANTES: mejoran todos los sintomas fundamen-
tales de esta patologia, incluyendo la disnea, la angina y el sincope. La
mayor experiencia se ha centrado en el propranolol.

Inhiben la estimulacion simpatica y reducen los requerimientos
de oxigeno. Por su inotropismo negativo, tienden a normalizar la funcién
sistdlica y a disminuir el gradiente intraventricular.

-ANTAGONISTAS DEL CALCIO: disminuyen el consumo de oxi-
geno del miocardio al reducir la frecuencia cardiaca, disminuir la presion ar-
terial tener efecto inotrépico negativo y reducir el gradiente intraventricular.

Por ello parecen especialmente indicados en pacientes que no
mejoran con betabloqueantes.
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=DIGOXINA: por su efecto inotrépico positivo, se ha considerado
clasicamente contraindicada. No obstante su uso cuidadoso es Util en la
fibrilacion auricular y en aquellos casos en que la enfermedad evolucione
hacia una forma dilatada.

-DIURETICOS: son Utiles si existen sintomas de insuficiencia
cardiaca.

-AMIODARONA: es un antiarritmico de la clase III que es Util en
el tratamiento de las arritmias tanto supraventriculares como ventricula-
res de la MH.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

-Marcapasos: la implantacion de marcapasos constituye una al-
ternativa terapéutica en pacientes sintomaticos refractarios al tratamiento
médico, pero requiere una programacion éptima del marcapasos y un es-
trecho seguimiento clinico.

-Ablacidn Septal: con este proceso se induce un infarto con la
consiguiente acinesia septal y disminucion del gradiente intraventricular.
Técnica nueva y con tiempo de seguimiento muy corto. Presenta posibles
complicaciones en la conduccidn.

-Desfibrilador implantable: son candidatos a esta técnica
aquellos pacientes con riesgo de muerte subita en los que se ha identifi-
cado el mecanismo arritmogénico. Esta indicado en pacientes resucitados
de una parada cardiaca.

=Cirugia: constituye una alternativa eficaz y consolidada por el
tiempo en pacientes con MH refractarios (clase III y IV de la NYHA) al
tratamiento médico. La miotomia —-miectomia es la técnica mas utilizada
y permite reducir o abolir los gradientes intraventriculares y reducir el
grado de insuficiencia mitral.

MIOCARDIOPATIA RESTRICTIVA (MR)

La MR es aquella enfermedad del miocardio que se caracteriza
por disfuncion sistélica secundaria a un aumento de la rigidez ventricular,
con volimenes diastdlicos normales o disminuidos en uno o ambos ven-
triculos. Es la menos comun en nuestro medio (< 5%), pudiendo tener un
origen idiopatico o asociado a otras enfermedades, como la amiloidosis y
la endomiocarditis.

DIAGNOSTICO

Los criterios diagndsticos incluyen al menos dos de los tres si-
guientes:
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ALGORTIMO DEL TRATAMIENTO SINTOMATICO DE LA
MIOCARDIOPATIA HIPETROFICA

TRATAMIENTO MEDICO (MH OBSTRUCTIVA)

¢ Beta bloqueantes

Verapamilo

Marcapasos ‘ Ablacién Septal Cirugia

o

Refracta r|o

-Insuficiencia cardiaca sin causa aparente

-Ecocardiografia con cavidades poco dilatadas, funcion sistdlica
conservada y diastdlica disminuida

-Manifestaciones sistémicas que sugieran cualquier entidad capaz
de producir MR

CLINICA

La clinica se presenta en formas avanzadas de la enfermedad,
destacando la disnea, disnea paroxistica nocturna, ortopnea, edemas, as-
citis, cansancio y fatiga. La angina es excepcional, salvo en la amiloido-
sis. Las complicaciones tromboembdlicas y las alteraciones de la
conduccion (sobre todo arritmias ventriculares) también se pueden pre-
sentar.

EXPLORACION FISICA

La sintomatologia es debida a las elevadas presiones de llenado
de las cavidades cardiacas. En el lado derecho se manifiesta por ascitis y
edemas, y en casos avanzados hepatomegalia dolorosa y pulsatil. En la
auscultacion pueden apreciarse soplos de regurgitacidn y tercer ruido.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
-Electrocardiograma: inespecifico, alteraciones de la repolari-

zacion, bloqueos AV, bloqueos de rama izquierda, arritmias auriculares y
bajo voltaje.
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-Radiografia de térax: no existe cardiomegalia.

-E ler: es la prueba diagndstica fundamental a realizar
ante la sospecha de MR (recomendacion clase I).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CON PERICARDITIS CONSTRICTIVA

-Antecedentes de pericarditis, tuberculosis, cirugia cardiaca, trau-
matismo o radioterapia toracica orientan hacia pericarditis constrictiva.

-Antecedentes de amiloidosis, sarcoidosis y hemocromatosis
orientan hacia MR.

Ninguna técnica es totalmente segura en el diagndstico diferencial
aunque hay algunas diferencias en el ECO doppler, RNM o TAC, siendo ne-
cesario en algunos casos el llegar a realizar una Toracotomia diagndstica.

ETIOLOGIiA ESPECIFICA DE LA MR

-La Miocardiopatia Restrictiva Familiar tiene base genética. El
curso clinico suele ser térpido con discreta cardiomegalia, agrandamiento
biauricular y trombosis.

-La Amiloidosis, es la causa mas frecuente de MR en la socie-
dad occidental. Produce insuficiencia cardiaca con funcién sistdlica nor-
mal, trastorno de la conduccién y arritmia supra o ventricular.

Debe sospecharse en aquellas cardiopatias con disfuncion dias-
tolica ventricular con neuropatia periférica, autonémica o nefropatia. Las
manifestaciones cardiovasculares se expresan como fallo cardiaco, mio-
cardiopatia con disfuncion diastdlica, hipotension ortostatica y arritmias
o alteraciones de la conduccién llegando a la muerte subita. En la explo-
racién fisica destaca el cuarto ruido, un ECG con bajo voltaje asociando
imagen de necrosis inferior o ausencia de onda R en precordiales dere-
chas y arritmias, donde la fibrilacion auricular es la mas comun y las arrit-
mias ventriculares complejas no son infrecuentes.

En la practica un ECG con bajo voltaje, una Ecocardiografia con pa-
redes ventriculares engrosadas y funcion sistdlica conservada en un pa-
ciente con insuficiencia cardiaca lo distinguen de la pericarditis constricitiva
y de cualquier otra hipertrofia del ventriculo izquierdo. En el tratamiento
resaltar que la digoxina y los antagonistas del calcio estan contraindicados,
recomenddandose diuréticos a bajas dosis y vasodilatadores.

-La Sarcoidosis provoca un Cor Pulmonale asociado a la afecta-
cién pulmonar de la enfermedad.
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Afecta a jovenes de mediana edad expreséndose en forma de blo-
queo cardiaco, insuficiencia cardiaca congestiva o muerte subita por arrit-
mias ventriculares. Debe sospecharse en pacientes relativamente jovenes
con las manifestaciones clinicas anteriores y adenopatias hiliares bilate-
rales en la radiografia de térax. Los corticoides es la terapia mas eficaz
para detener la progresion de la granulomatosis y la infiltracion consi-
guiente del sistema de conduccién. En algunos casos es necesaria la im-
plantacion de marcapasos definitivos o incluso de desfibriladores
automaticos en casos de arritmias malignas.

-La Hemocromatosis consiste en un depdsito de hierro en dife-
rentes 6rganos, y en el caso del corazén su dafio es cantidad-depen-
diente. Se caracteriza por una miocardiopatia restrictiva o dilatada, con
disfuncion sistdlica y diastdlica respectivamente. Clinicamente pasa de
asintomatica a la insuficiencia cardiaca grave, donde son raros los tras-
tornos de la conduccién y las arritmias ventriculares. El diagnéstico se
basa en un aumento del hierro sérico, la saturacion de la transferrina, la
ferritina sérica y el hierro urinario. El tratamiento incluye las flebotomias
repetidas y la dexferroxiamina.

MANEJO GLOBAL DE LA MIOCARDIOPATIA RESTRICTIVA

El diagndstico de las miocardiopatias restrictivas tiene tres fases
el sindrémico, el etioldgico y el diferencial.

1. Sindrémico: debe sospecharse en pacientes con insuficiencia
cardiaca de etiologia no aclarada con ecocardiografia sugestiva (disfun-
cion diastdlica).

2. Etioloégico: las especificas son poco frecuentes, aunque es im-
portante su diagndstico dado el especial manejo de cada una de ellas.

3. Diferencial: debemos realizarlo con la pericarditis constric-
tiva, dada su transcendencia terapéutica.

El tratamiento estandar de las miocardiopatias incluye el de la in-
suficiencia cardiaca, la prevencion tromboembdlica y el de las arritmias.
El tratamiento especifico sera el de cada entidad.
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Capitulo 15 - ENFERMEDADES DEL PERICARDIO

Ramon Fernandez Madruga, Ana Garzaran Teijeiro, Maria José Borruel Aguilar

La Pericarditis es una enfermedad caracterizada por la inflama-
cién del pericardio, que puede tener o no asociado aumento del liquido
pericardio. Diversas etiologias pueden causar este cuadro (véase tabla

siguiente).
Etiologia de las pericarditis
-Viral: Coxackie B, Echovirus, paperas, VEB,
CMV, VVZ, Sarampién, VIH, Parvovirus B19...
-Bacteriana: Neumococo, meningococo, gono-
. coco, haemophilus, treponema pallidum, borre-
Infecciosa

liosis, clamydia, tuberculosis

-Fungica: Candida, Hystoplasma

-Parésitos: Entamoeba histolitica, Echinococcus,
Toxoplasma...

Autoinmune

-Sistémica: Lupus eritematoso sistémico, Artritis
reumatoide, Esclerosis sistémica, Dermatomiosi-
tis, Periarteritis nodosa, Sindrome de Reiter, Fie-
bre mediterréanea familiar

-Procesos: Fiebre reumética, sd pospericardioto-
mia, sd postinfarto de miocardio (sd Dressler).
Pericarditis autorreactiva (crénica)

Secundaria a afecciones de los 6rganos ve-
cinos

IAM (pericarditis epistenocdrdica), miocarditis,
Aneurismas de aorta, Infarto pulmonar, Neumo-
nia, Enfermedades del esdéfago, Hidropericardio
por ICC, Paraneoplasicas

Metabélicas

Insuficiencia renal (urémica), Mixedema, Enfer-
medad de Addison, Cetoacidosis diabética, por
colesterol. Embarazo

Traumaticas

-Dafio directo (heridas o cuerpos extrafios pene-
trantes, iatrogénica)

-Dafio indirecto (heridas no penetrantes, irradia-
cion del mediastino, diseccién aorta)

Neoplasicas

Tumores primarios o secundarios (pulmoén,
mama, esdfago, colon, hematolégicos, mela-
noma, sarcoma, otros

Post-radioterapia

Por Farmacos

Procainamida, metildopa, reserpina, Isoniazida,
hidantoinas, hidralacina, amiodarona, tiazidas,
sufamidas, anticoagulantes, estreptomicina, ci-
clofosfamida, ciclosporina...

Idiopatica

No filiada
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De acuerdo con su presentacién clinica las podemos clasificar
como:

A) Agudas secas o sin derrame.
B) Agudas con derrame con dos tipos.

-Con derrame no constrictivo

-Con derrame constrictivo o taponamiento cardiaco
C) Crénicas (mas de seis meses):

-Constrictiva

-Crénica con derrame

-Constrictiva con derrame o mixta

PERICARDITIS AGUDA

DEFINICION

Es la inflamacion aguda del pericardio de cualquier etiologia. Ha-
bitualmente la reaccion del pericardio se limita a exudacion de liquido, fi-
brina y células, pudiendo ser dicho derrame seroso, purulento, quiloso,
sanguinolento, etc. Siempre se han considerado dos grupos: Secas (de fi-
brina) o Con derrame (serofibrinosas) pero en los ultimos afios con las
técnicas de imagen esta demostrado que casi siempre hay derrame en
minima cantidad asociado.

La mayoria de las pericarditis agudas son de origen viral, aunque
muchas veces se catalogan de idiopaticas al no poder demostrar este ori-
gen. A su vez, la mayoria son fibrinosas, pero si se hacen estudios seria-
dos con ecocardiogramas, son serofibrinosas y ademas ocasionalmente
pueden evolucionar a taponamiento.

DIAGNOSTICO

El diagnostico se va a basar principalmente en las manifestacio-
nes clinicas, la presencia de roce pericardico en la exploracion fisica y los
cambios electrocardiograficos.

Clinica de la pericarditis aguda

El dolor pericardico puede sentirse desde un minimo disconfort
precordial, vago e impreciso, hasta un fuerte dolor toracico insoportable.
Normalmente es referido como de comienzo subito y de caracteristicas

184



I ENFERMEDADES DEL PERICARDIO

pleuropericardicas: aumenta al rotar el tronco y con la respiracion pro-
funda, la tos, la deglucién, en decubito supino, y desaparece o mejora al
contener la respiracién y al sentarse o inclinarse hacia delante. General-
mente se refiere en la zona media del térax, irradiando a veces al cuello
o hacia el borde del trapecio, con frecuencia el enfermo lo refiere como
irradiado a hombros. La duracidn suele ser mas prolongada que la del
dolor isquémico. Puede plantear problemas diagnésticos con el dolor is-
quémico, pero también con el pleuritico. Puede verse asociado a dicha
clinica, fiebre-febricula y sintomas de viriasis o de la enfermedad de base.

Es necesario reconocer y prestar a los sintomas y signos que no
pueden indicar la presencia de complicaciones de la pericarditis aguda.
Los sintomas de taponamiento cardiaco, no son especificos, pudiendo pre-
sentar el enfermo Unicamente los sintomas y signos de su padecimiento
de base, pero generalmente el paciente desarrolla sensacién progresiva
de enfermedad grave, ansiedad, nerviosismo, cianosis y disnea, mareo e
incluso sincope, sudoracion profusa, desarrollo mas o menos severo de
deterioro hemodinamico, con hipotensién e hipo perfusion periférica hasta
el shock (VEASE CAPITULO ESPECIFICO).

Exploracion fisica

El signo patognoménico de pericarditis aguda es la auscultacion
de roce pericardico, si bien su ausencia no permite descartarla ya que
este puede dejar de auscultarse de un momento a otro, variar de inten-
sidad en pocos minutos en un mismo dia, o solo auscultarse en determi-
nadas posiciones. Normalmente se oye en la zona paraesternal izquierda,
apex y mesocardio.

ECG

Los cambios pueden aparecer desde varias horas después del ini-
cio del dolor, hasta varios dias después, las alteraciones y su evolucién
suelen ser tipicos, pero a veces se complica si coexisten varias afecciones.

Clasicamente se describen 4 estadios evolutivos del ECG.

-Estadio I: Elevacion del segmento ST cdncava en las caras in-
ferior y anterior. Desviacion del segmento PR de polaridad opuesta a la de
la onda P.

-Estadio II:

Temprano: ST vuelve hacia la linea isoeléctrica mientras que el
segmento PR permanece desviado.

Tardio: Las ondas T se aplanan y se vuelven negativas de forma
gradual.
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=Estadio III: Inversion generalizada de las ondas T

-Estadio IV: el ECG retoma el estado previo al episodio de peri-
carditis.

En cuanto al ECG en las pericarditis con derrame el principal signo
electrocardiografico es la disminucidn del voltaje de P y QRS, de forma
que ante la presencia de este signo, debe sospecharse esta complicacion.

En lo referente a la presencia de arritmias estas son excepciona-
les en cualquier clase de pericarditis en ausencia de enfermedad cardiaca
subyacente.

Es de interés resaltar que la evolucién del ST y T es diferente en
el IAM y en caso de pericarditis, ya que es un dato importante para el
diagnostico diferencial entre ambos cuadros. En las pericarditis primero
desciende el ST y se aplana la T y no aparecen ondas Q patoldgicas, des-
arrollando una especie de periodo de normalizacién del ECG y posterior-
mente se invierten las ondas T; mientras en la cardiopatia isquémica,
cuando se inicia el descenso del ST, ya aparecen las ondas T invertidas y
generalmente ondas Q patoldgicas.

n
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Figura 1: ECG con cambios tipicos de pericarditis.

RADIOLOGIA EN LAS PERICARDITIS

La RX de térax aunque de escaso valor en las pericarditis no
complicadas mantiene su interés, no solo como control evolutivo (cambios
en la silueta cardiaca de un dia a otro) sino puede mostrar signos de la
enfermedad subyacente causante, por Ej. Tuberculosis, cancer de pulmén
etc. No es raro encontrar un pequefio derrame pleural asociado, mas fre-
cuente en el lado izquierdo, al contrario de lo que ocurre en la insuficien-
cia cardiaca, asi como cierto grado de infiltracion (neumonitis), que son
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frecuentes en las pericarditis virales, y son similares a los que se en-
cuentran en los sindromes postcardiotomia y sindrome de Dressler.

En otros casos la radiologia simple de térax, puede mostrar una
silueta cardiaca ligeramente aumentada si existe derrame significativo
(mas de 250 ml) bien entendido que no permite la diferenciacion de los
derrames con la dilatacién de las cavidades. En cambio el aumento rapido
de la silueta cardiaca, en especial si se mantienen los campos pulmona-
res limpios, sin signos congestivos, orienta hacia el diagnostico de de-
rrame pericardico, pero una imagen similar se puede ver en casos de
regurgitacion tricuspide.

La presencia de cardiomegalia sin derrame pericardio (eco) hace
sospechar la coexistencia de miocarditis u otra afeccidén cardioldgico.

LABORATORIO

En la pericarditis viral, en sangre suele haber una alteracion de
los test no especificos de inflamacion, es frecuente encontrar una ligera
elevacion de las cifras de enzimas cardiacas, incluso de la CPK-MB, tro-
ponina, etc.

ECOCARDIOGRAMA

Es la técnica mas completa, indicada y utilizada, ya que en manos
expertas tiene una sensibilidad y especificidad excelentes, pudiendo de-
tectar cantidades de liquido tan pequefias como 20ml. La eco-cardiogra-
fia permite detectar y seguir la evolucion de los derrames pericardicos,
ver los cambios del pericardio y su relacion con el llenado ventricular y la
hemodinédmica anormal secundaria y en menor grado, evaluar el espesor
del pericardio. Ademas, mediante eco-doppler es posible evaluar el patrén
de llenado ventricular del taponamiento cardiaco y de la constriccion pe-
ricardica.

OTRAS PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Monitorizacion hemodinamica

En la actualidad carece de interés ya que habitualmente es nor-
mal. Gracias a la ecocardiografia, la monitorizacion hemodinamica con
catéter de arteria pulmonar (Swann-Ganz), el registro o monitorizacion de
presiones de cavidades derechas y de arteria pulmonar, puede plantearse
como método de seguimiento o diagnostico, en pacientes con pericardi-
tis y derrame no compresivo, casos de taponamiento y sobre todo cua-
dros de shock.
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Tomografia axial computarizada

Es de gran valor en el diagnostico de afecciones pericardicas,
dado el diferente coeficiente de absorcién de rayos X del liquido, grasa pe-
ricardica y pericardio. Permite la visualizacion de derrames (distribucion
tamafio, geometria), asi como la deteccion de derrames loculados. Gra-
cias al diferente coeficiente de absorcién de los distintos liquidos pericar-
dicos (sangre, quilo, pus...) permite una aproximacion al derrame si bien
existe una mayor dificultad con los derrames hemorragicos si no existe
grasa epicardica, porque la sangre tiene un coeficiente similar al del mio-
cardio. Ademas permite la medicién correcta del grosor del pericardio, su
ventaja sobre la ecocardio radica en la posibilidad de esta medicion,
siendo asi muy interesante en el diagnostico de las pericarditis constric-
tivas y pericarditis constrictivas con derrame, mas que el de las pericar-
ditis agudas con o sin derrame.

Resonancia Magnética Nuclear

Detecta con una alta sensibilidad los derrames pericardicos y per-
mite también la medicion del pericardio gracias a que aunque este es fi-
broso, tiene una intensidad de sefial baja.

Medicina Nuclear en las pericarditis

Aunque han sido utilizadas gammagrafias con talio y con piro-
fosfato de tecnecio 99, estos test son poco especificos y poco sensibles.

Pericardioscopia en las pericarditis agudas

Es una técnica valiosa pero poco utilizada. Su indicacion es la
existencia de derrames pericardicos de etiologia no filiada o que no se re-
suelven con tratamiento medico en un tiempo prudencial. Se realiza junto
a pericardiotomia subxifoidea, generalmente bajo anestesia general.

TRATAMIENTO DE LAS PERICARDITIS AGUDAS FIBRINOSAS
(SECAS)

La mayoria de las pericarditis agudas son de prondstico leve, ge-
neralmente cursan en un periodo de una a cinco semanas, y general-
mente el desarrollo de taponamiento cardiaco es poco frecuente.

Si se sospecha algun diagnostico especifico, se hara el tratamiento
oportuno: antibidticos si es una pericarditis bacteriana o tuberculosa, ra-
dioterapia si es una carcinomatosa, hemodialisis en las urémicas, etc.

Rara vez es necesario utilizar opidceos (morfina, meperidina) para
controlar el dolor de origen pericardico. En la mayoria de los casos de pe-
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Criterios de Ingreso hospitalario

Necesidad de diagndstico etioldgico

Descartar la presencia o la evolucion hacia taponamiento cardiaco

Miocarditis asociada

Mal control del dolor con AINES

ricarditis aguda, los sintomas suelen ceder con la administracion de acido
acetilsalicilico a altas dosis (500 cada 6 h) o algtn antiinflamatorio no es-
teroideo como indometacina a dosis de 25-50 mg oral cada 6 horas o ibu-
profeno a dosis de 400 mg cada 6 horas e incluso ketorolaco iv. Si el dolor
persiste a las 48 h del tratamiento con aspirina debe cambiarse a ibupro-
feno o indometacina o ketorolaco, evitando en lo posible la administracion
de antiinflamatorios esteroideos. Es importante que estos farmacos sean
administrados con el estomago lleno y/o con protector gastrico, asi como
vigilar la respuesta para retiralos lo antes posible y detectar precozmente
el posible desarrollo de efectos adversos o intolerancias.

En caso de que con la pauta descrita, no ceda el dolor en uno o
dos dias (frecuente en las de origen autoinmune) pueden utilizarse cor-
ticoides sistémicos: prednisona a 20 mg cada 6-8 h u otro corticoide equi-
valente, evitandolos si hay sospecha de infeccion bacteriana, evitar
tandas de larga duracion y en su caso reducir dosis de manera gradual,
para evitar la supresion mantenida de las suprarrenales. Los AINES, tam-
poco deben de mantenerse mas de 15 dias, retirada progresiva y se su-
primiran a las 48h de controlado el dolor.

En las pericarditis con sintomas incontrolables con las pautas des-
critas, se han utilizado con éxito tratamientos mas agresivos, tales como
fenilbutazona, e incluso azatioprina o colchicina. En casos excepcionales
rebeldes a todo se puede plantear la pericardiectomia.

Es razonable un periodo de observacion en la zona de Urgencias
o en planta para descartar un IAM, la existencia de derrame, la afectacion
de la contractilidad por miocarditis, etc. Mientras exista dolor y fiebre se
debe hacer reposo en cama, no porque esto mejore el cuadro, sino por el
agravamiento de los sintomas, que origina la actividad fisica.

Las normas sefaladas para las pericarditis sin derrame, son igual-
mente aplicables para las pericarditis con derrame no compresivo, si bien
en estos casos es preciso el ingreso hospitalario para su seguimiento. Re-
cientemente han sido descritos éxitos terapéuticos aislados mediante la
utilizacién de colchicina a dosis de 1 mg/dia en las pericarditis idiopaticas
y grandes derrames, logrando su resolucion en 6 meses de tratamiento.
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Indicaciones de _per|cardlo- Contraindi " C n A (1,5%)

Taponamiento cardiaco (I-B)

Derrames > 20mm en el ecocar- | Absolutas: diseccién aorta
diograma (medidos en diéstole) o Laceracién o perforacién de
en derrames mas pequefios en los | Relativas: coagulopatia no | miocardio o coronarias. Embolia
que se requiera un diagnéstico | corregida, anticoagulacién, | gaseosa, neumotérax, arrit-
etioldgico (IIa-B) trombocitopenia<50.000/ul, | mias, puncién de cavidad abdo-
derrames pequefios, locula- | minal y visceras abdominales

dos o de localizacion posterior

Hemopericardio traumatico y en la
purulenta se prefiere el drenaje
quirdrgico

y

FORMAS ESPECIFICAS DE PERICARDITIS

PERICARDITIS RECURRENTE

El mayor problema es su gran tendencia a la recidiva (25% de los
casos). Actualmente se considera que la colchicina es el farmaco de elec-
cién para la prevencion de recidivas, asociado en la fase aguda a un AINE
0 en monoterapia. Cuando son muy frecuentes, sobre todo mas alla de los
2 afios, puede estar indicada la pericardiectomia. Deben evitarse los an-
ticoagulantes por el riesgo de transformacion hemorragica.

PERICARDITIS CONSTRICTIVA

Es una entidad rara pero severamente incapacitante que se pro-
duce como consecuencia de la inflamacién croénica del pericardio, lo que
ocasiona una alteracién del llenado de los ventriculos y una reduccién de
su funcidn. El pericardio puede estar engrosado o no. La tuberculosis, la
radioterapia y la cirugia cardiaca previa son sus causas mas frecuentes.
En los pacientes descompensados puede haber congestién venosa, he-
patomegalia, derrame pleural y ascitis. Puede agravarse al asociarse dis-
funcién sistdlica por atrofia o fibrosis. La ecocardiografia, la Rx de térax,
la TC y los pardmetros clinicos ayudan al diagnostico. El tratamiento es
la pericardiectomia.

PERICARDITIS UREMICA

Es muy frecuente (un tercio de pacientes con insuficiencia renal
terminal, sobre todo en didlisis), suele ser subaguda y frecuentemente
cursa sin dolor, aunque es frecuente que exista roce pericardico. El liquido
puede ser fibrinoso o hematico. Su tratamiento incluye antiinflamatorios
y hemodialisis. Si existe taponamiento, es preciso hacer pericardiocente-
sis. Cuando la pericarditis es recurrente o persistente, puede estar indi-
cada la pericardiectomia.
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PERICARDITIS POSTINFARTO

-Forma temprana: Pericarditis epistenocardica. Esta producida
por la exudacion directa en los primeros dias, ocurre en el 5-20% de los

infartos transmurales pero con frecuencia pasa clinicamente desaperci-
bida.

-Forma Tardia (sindrome Dressler): puede aparecer entre una
semana y varios meses tras el infarto de miocardio. Su incidencia es 0.5-
5% y menor del 0.5% en pacientes tratados con trombolisis. Parece tener
una etiologia autoinmune y se caracteriza por fiebre, pericarditis, pleuri-
tis, neumonitis y a veces artralgias. Frecuentemente aparecen anticuer-
pos antimiocardio. El tratamiento es igual que el de la pericarditis
idiopatica.

DERRAME PERICARDICO

Normalmente hay una pequefia cantidad de liquido seroso entre
las hojas pericardicas, y hablamos de derrame pericardico cuando hay
mas de 50 ml. El derrame pericardico puede ser asintomatico, asociarse
a sintomas de pericarditis o a signos y sintomas de taponamiento cardi-
aco. El que un derrame pericardico produzca signos de taponamiento car-
diaco depende, mas que de la cuantia del derrame, de la rapidez con la
que aparezca.

EXPLORACION

Puede haber disminucion de la intensidad de los ruidos cardia-
cos, roce pericardico, y disminucién de la intensidad del impulso apical.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

-Rx térax: puede ser normal o mostrar un aumento del tamafio
de la silueta cardiaca, con rectificacion de los bordes cardiacos “en tienda
de campafia”’o con forma de “cantimplora”.

=Ecocardiograma: es la mejor forma de hacer el diagnostico,
pues el ecocardiograma lo muestra como un espacio libre de ecos y per-
mite establecer la cuantia y la distribucidn del derrame, asi como la exis-
tencia o no de signos de taponamiento.

(pericardiocentesis diagnds-
tica): el liquido muestra caracteristicas similares al liquido pleural. Los
derrames suelen ser exudados. Cuando sea sanguinolento hay que pen-
sar en etiologia tuberculosa o neoplasica, y a veces en fiebre reumatica
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aguda, derrames postraumaticos o el urémico. En la rotura cardiaca post-
IAM y en la diseccién de aorta proximal que drena al pericardio aparece
sangre en la cavidad pericardica.

Derrame pericardico crénico

Suele cursar con pocos sintomas y con agrandamiento de la si-
lueta cardiaca.

Se denomina derrame pericardico cronico idiopatico al que no
tiene causa reconocible, siendo raros los casos de evolucidn hacia tapo-
namiento.

Etiologia del derrame pericardico crénico

Tuberculosis. Es frecuente que se presente con datos de taponamiento. Es también frecuente la evo-
lucién hacia la pericarditis constrictiva. La presencia de concentraciones elevadas de ADA en el li-
quido pericardico es muy sugestiva, aunque no patognoménica de TBC. El rendimiento del cultivo
de liquido pericardico es bajo (30%), por lo que se prefiere realizar estudio y cultivo de biopsia de
pericardio

Mixedema. Puede producir derrame pericardico masivo, pero es muy raro que induzca taponamiento

Enfermedad pericardica por colesterol. Derrames pericardicos ricos en colesterol, que pueden pro-
ducir inflamacién crdnica y pericarditis constrictiva

Otras. Neoplasias, lupus, artritis reumatoide, micosis, radioterapia, infecciones piégenas, anemia
crénica grave, quilopericardio, etc.

En la enfermedad por VIH el derrame pericérdico es la alteracion cardioldgica mas frecuente, aso-
cidndose a estadios avanzados de la enfermedad (es un dato que empeora el prondstico)
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Capitulo 16 - TAPONAMIENTO CARDiACO

Francisco José Esteban Fuentes, Judit Calero Chacoén, Alfredo Morte Pérez

DEFINICION

El taponamiento cardiaco se define como el sindrome provocado
por el aumento de la presion intrapericardica secundario a la acumulacion
de liquido pericardico, que origina una limitacion progresiva del llenado
diastdlico ventricular y la reduccion del volumen diastdlico, compensado
inicialmente por un aumento de la frecuencia cardiaca pero fracasando
posteriormente, lo que provoca una disminucion del gasto cardiaco. Su
gravedad depende del volumen del liquido acumulado, de la rapidez de
acumulacion y de las caracteristicas fisicas del pericardio. Puede des-
arrollarse de forma aguda o crénica.

”

ETIOLOGIA

Su etiologia puede ser multiple, y en general cualquier agente
que produzca pericarditis. La mas frecuente es la neoplasica (liquido se-
roso o serohematico), seqguida de pericarditis viral y urémica.

Un hemopericardio puede producirse por un traumatismo tora-
cico penetrante, un aneurisma disecante de aorta (drena su contenido en
pericardio), rotura de miocardio o por causas yatrdgenas como terapia
anticoagulante tras cirugia cardiaca, colocacién de un marcapasos, rea-
nimacién cardiopulmonar, pericardiocentesis diagndstica, cateterismo car-
diaco o cirugia cardiaca.

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa en la triada clinica de Beck, formada por
hipotension arterial, pulso paraddjico e ingurgitacion yugular y se con-
firma con el ecocardiograma.

CLINICA

Viene derivada de la disminucién del gasto cardiaco y la conges-
tion venosa: Son hipotensidn arterial, aumento de la presién venosa cen-
tral, disnea con ortopnea, congestion hepéatica, etc. Dependiendo de la
velocidad de instauracidn del derrame, el paciente puede referir dolor to-
racico y fiebre pero la principal manifestacion es la disnea.
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EXPLORACION

Destaca la matidez en la parte anterior del térax. El hallazgo mas
frecuente es la distensién venosa yugular, con un colapso “x"sistélico pro-
minente y una ausencia de colapso “y“diastdlico. Hay que investigar la
presencia de pulso paradéjico (descenso de la presion arterial sistdlica
mayor de 10 mm de Hg en inspiracidn) que es un signo tipico pero no pa-
tognomonico del taponamiento cardiaco, ya que aparece también en la
EPOC, pericarditis constrictiva, miocardiopatia restrictiva, asma grave,
shock hipovolémico, obesidad y embolismo pulmonar masivo. El signo de
Kussmaul que aunque es tipico de la pericarditis constrictiva, puede apa-
recer en el taponamiento cardiaco. Cuando existe, debemos pensar en
componente de restriccion pericardica. El roce pericardico es raro pero
puede aparecer. Su presencia sugiere componente de constriccién peri-
cardica. Con taponamiento cardiaco severo la presion arterial y el gasto
cardiaco caen y existen taquicardia y taquipnea.

En la expresidn clinica influyen varios factores como:

-la cantidad de liquido: cuanto mas cantidad, mayor grado de ta-
ponamiento

-la rapidez de instauracion del derrame: cuanto mas rapido,
mayor grado de taponamiento

-el grosor del miocardio: cuanto mayor es el grosor del miocardio,
menor grado de taponamiento

-el grosor del pericardio parietal: cuanto mas grosor del pericardio,
mayor grado de taponamiento

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Las pruebas complementarias Utiles son:

ELECTROCARDIOGRAMA

Puede encontrarse una alternancia eléctrica de P, QRS y T, dis-
minucién del voltaje del QRS, o taquicardia de bajo voltaje.

RADIOLOGIA DE TORAX

No hay datos caracteristicos del taponamiento cardiaco. La si-
lueta cardiaca puede estar normal, aumentada de tamafo o en forma de
“cantimplora”o “garrafa”, y los campos pulmonares estan relativamente
claros. En caso de taponamientos cardiacos agudos la silueta suele ser
normal mientras que si se acumulan lentamente mas de 250 ml aumen-
tara de tamafio. Puede haber cardiomegalia globular con bordes nitidos.
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ECOCARDIOGRAMA

Debemos realizarlo siempre en caso de sospecha, ya que con-
firma la existencia de derrame pericardico. Entre los signos de tapona-
miento cardiaco estan el colapso de cavidades cardiacas derechas (el mas
caracteristico) y el aumento del didmetro del ventriculo derecho con la
inspiracion, con una disminucion del didmetro del ventriculo izquierdo y
un descenso de la apertura de la valvula mitral.

LABORATORIO

Sistematico de sangre, coagulacién, bioquimica con iones, urea,
glucosa, CPK y su fraccién mb.

CATETERISMO CARDIACO

Se realiza para confirmar el diagndstico. Demuestra la igualdad
de las presiones diastdlicas en las cuatro camaras cardiacas (presion pe-
ricardica = presion en auricula derecha).

TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES

Canalizar una via venosa periférica, colocacién de una sonda ve-
sical, monitorizacion del pulso, tensién arterial, presion venosa central y
diuresis. Reposo sentado en cama, con oxigeno al 40-50%, y valorar si
fuera preciso ingreso en UVI.

MANEJO TERAPEUTICO

Dirigido a mejorar el gasto cardiaco:

-Aumentando la precarga con expansores del volumen (coloides
y cristaloides), suero salino o sangre.

-Mejorando la contractilidad cardiaca y las resistencias vasculares
sistémicas con drogas inotropas como la dopamina (perfusion de 1 gramo
de dopamina en 500 CC de suero glucosado al 5%), se inicia a 10 ml/h
pudiéndose aumentar progresivamente segun la respuesta.

-Estén contraindicados los diuréticos, nitratos y otros agentes re-
ductores de la precarga, por disminuir la presion venosa, pues al dismi-
nuir el volumen circulante, aumenta el grado de colapso de las cavidades
cardiacas y puede colocar al paciente en estado de shock.
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MANEJO TERAPEUTICO DEL PACIENTE CON
TAPONAMIENTO CARDIACO

SOSPECHA DE TAPONAMIENTO CARDIACO

CLINICA Y EXPLORACION FISICA

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
-ECG
-RX TORAX
-HEMOGRAMA
-BIOQUIMICA
-COAGULACION

‘ CONFIRMACION CON ECOCARDIOGRAMA ‘

~ N

CON COMPROMISO SIN COMPROMISO
HEMODINAMICO HEMODINAMICO

Y

-INGRESO EN UVI -VIGILAR PULSO, TA, PVC Y DIURESIS
-PUNCION PERICARDICA _OXIGENO AL 40-50%

-VENTANA PERICARDICA “TRATAMIENTO MEDICO CON:
-PERICARDECTOMIA QUIRURGICA +EXPANSORES DE VOLUMEN
-ANALISIS DEL LIQUIDO +FARMACOS INOTROPOS: DOPAMINA

PERICARDIOCENTESIS URGENTE

Si persiste la inestabilidad hemodinamica se realizara el drenaje
del espacio pericardico para evacuar el liquido mediante:
xifoi 1 con
anestesia local, siendo el punto de penetracién habitual el angulo que for-
man el apéndice xifoides y el arco costal izquierdo.

-Ventana pericardica o pericardiectomia quirdrgica: es la
técnica de eleccidn con derrames purulentos, tabicados o con etiologia
urémica. Se realiza por via subxifoidea o por toracotomia izquierda, y per-
mite biopsiar el pericardio, quitar adherencias y liberar derrames locali-
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zados con la ventaja de la vision directa del campo por parte del cirujano
extrayendo una cantidad de liquido suficiente para descomprimir el cora-
z6n con lo que la mejoria hemodinamica es inmediata. El riesgo de la in-
tervenciéon es minimo y el resultado a largo plazo mejor que con la
puncién.

En los casos de derrames recurrentes, realizaremos pericardio-
centesis repetidas, escleroterapia con tetraciclina, creaciéon de una ven-
tana pericardica o pericardiectomia total.

Con pacientes gravemente enfermos es posible la creacion de una
ventana pericardica por via percutdnea con un catéter de balén.
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Capitulo 17 - SITUACIONES DE URGENCIA TRAS
CIRUGIA CARDIACA

Domingo Ruiz de la Cuesta, Miguel Muela Méndez, Lorena Martinez Romero

Este capitulo describe las diferentes situaciones de urgencia que
pueden tener lugar a lo largo de un postoperatorio de cirugia cardiaca.
Para comprender la fisiopatologia del estado postoperatorio, en el pa-
ciente sometido a cirugia cardiaca, es importante estar familiarizado con
el proceso de circulacion extracorpérea (CEC). Dicha técnica se comen-
tara brevemente al principio del capitulo. A continuacion, se expondran
las distintas situaciones consideradas de urgencia en posoperados car-
diacos, tanto por su potencial efecto deletéreo, como por su capacidad de
provocar secuelas que afecten gravemente a la integridad funcional de
nuestro paciente. De modo didactico se ha dividido en urgencias cardio-
vasculares, respiratorias, neuroldgicas, hematoldgicas, nefroldgicas y re-
lacionadas con las valvulas. El objetivo es, sin animo de ser exhaustivos,
explicar de una manera sencilla las principales situaciones de urgencia
que pueden tener lugar durante el postoperatorio de cirugia cardiaca, y
el manejo general de cada una de las complicaciones.

ASPECTOS TECNICOS DE LA CIRCULACION EXTRACORPOREA

Después de abrir el térax se canula la auricula derecha y se bom-
bea la sangre hacia un reservorio venoso, que ademas recibe la sangre
procedente de los dispositivos de succién usados en el campo quirurgico.
Desde el reservorio, la sangre se bombea a través de un intercambiador
de calor (controla la temperatura de la sangre para enfriarla o recalen-
tarla) y un oxigenador (detecta los niveles de oxigeno, electrolitos y he-
moglobina), pasa por filtros que eliminan las burbujas y residuos, y por
ultimo, vuelve al paciente a través de una canula, que se suele colocar en
la aorta.

Cuando la temperatura central ha disminuido al nivel deseado,
se pinza la aorta y se infunde solucién de cardioplejia en la raiz adrtica y
en las coronarias para detener la actividad eléctrica del corazon. El pa-
ciente se encuentra entonces bajo circulacidon extracorpdrea completa,
con el corazén isquémico. La duracion del pinzamiento adrtico se conoce
como “tiempo de isquemia”. El corazon se enfria desde el exterior con
una papilla de hielo, para obtener mas hipotermia tépica.
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Una vez completados los procedimientos quirdrgicos intracardia-
cos, la circulacion extracorporea (CEC) se interrumpe. Algunos pacientes
requieren un soporte inotrépico adicional, insercion de un baldén de con-
trapulsaciéon o de un dispositivo de asistencia ventricular izquierda, para
poder prescindir de la CEC (por aturdimiento miocardico durante esta fase).

La anticoagulacién con heparina es necesaria para prevenir la co-
agulacion en el sistema. Al final de la CEC, el efecto de la heparina se
contrarresta con protamina, cuya dosis se estima en funcion de la hepa-
rina administrada (1.3 mg de protamina por cada miligramo de hepa-
rina). Ademas, el contacto de la sangre con superficies artificiales,
desencadena una respuesta inflamatoria sistémica, con el consiguiente
efecto perjudicial sobre la recuperacién postoperatoria.

En la hipotermia profunda, la cabeza y el cuerpo se enfrian con
bolsas de hielo, mientras
PINZAMIENTO AORTICO que la temperatura central

— se disminuye hasta los
Cardioplefia_J 1 50¢, Se administra feno-
Canula barbital intravenoso para

disminuir el metabolismo

Oxigenador cerebral. A continuacién se
con bomba " v
detiene toda la perfusion y
L) 3 se realiza la intervencidn
Respiradero .. )
raiz adrtica quirurgica. Se recalienta el
paciente y se reanuda la
Canula Lo .
venosa actividad cardiaca. Se
puede producir dafio anoé-
xico del encéfalo a causa
TECNICA DE CEC de un enfriamiento insufi-
ciente del cerebro, o de un
) tiempo prolongado de pa-
Figura 1: Tomado de Khan SS, Denton TA, Czer LSC. Pa- ) N
tient s treatment after cardiac surgery. rada circulatoria.

URGENCIAS CARDIOVASCULARES
HIPERTENSION POSTOPERATORIA

Es uno de los problemas mas frecuentes en los postoperados car-
diacos. El 30-60% de los pacientes desarrollan hipertensién postopera-
toria (HTP), en general, entre 1 y 2 horas postcirugia. Se considera una
situacion de verdadera emergencia, debido a que la HTP facilita la hemo-
rragia por las anastomosis realizadas, favorece el desarrollo de diseccion
adrtica y de isquemia miocardica perioperatoria. Los mecanismos princi-
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pales que dan lugar a esta hipertension son la activacién del sistema sim-
patico y el dolor postoperatorio.

Para controlar dicha hipertension, se suele recurrir a la adminis-
tracién intravenosa de nitroprusiato, frecuentemente en combinacion con
esmolol, labetalol y/o nitroglicerina, durante las primeras horas. Poste-
riormente, cuando sea posible disminuir la dosis intravenosa, y el pa-
ciente tolere por via digestiva, se sustituird por medicacién oral. Al
suspender el nitroprusiato, se suele administrar un IECA. Otros farmacos
idéneos para el control de la tension arterial, pueden ser los calcioanta-
gonistas, como el amlodipino, y los betabloqueantes a dosis hipotensoras,
como por ejemplo el atenolol o el propanolol, con la ventaja adicional de
reducir la fibrilacion auricular perioperatoria.

ARRITMIAS AURICULARES

Entre el 30-50% de los pacientes intervenidos presentan arrit-
mias supraventriculares. La fibrilacion y el flGter auricular son las arrit-
mias con mayor significado clinico. La correcta funcidn auricular, supone
aproximadamente un 25% del gasto cardiaco total, por lo que la pérdida
de su funcion, frecuentemente se asocia irremediablemente a situacio-
nes de bajo gasto cardiaco. El factor de riesgo mas importante para el
desarrollo de estas arritmias es la edad avanzada del paciente.

Profilaxis

Se ha demostrado una reduccién de alrededor del 50% en la in-
cidencia de fibrilacién auricular, con la administracion postoperatoria sis-
tematica de dosis bajas de betabloqueantes estandar, como atenolol 25
mg via oral 2 veces al dia, o propanolol, 10-20 mg via oral, 3 veces al dia.
Estas dosis son bien toleradas y eficaces en pacientes sin contraindicacion
al uso de betabloqueantes. El marcapasos auricular postoperatorio con-
tinuo (auricular derecho, izquierdo o biauricular), junto con el betablo-
queo, puede reducir la incidencia de fibrilacién auricular postoperatoria.

Tratamiento

Consiste en el control de la frecuencia cardiaca, seguida por con-
version al ritmo sinusal.

Para el control de la frecuencia cardiaca, los betabloqueantes in-
travenosos u orales, son eficaces, aunque su uso puede estar limitado
por el efecto inotréopico negativo, la presencia de hipotension o insufi-
ciencia cardiaca. Los antagonistas del calcio tienen las mismas limitacio-
nes. El uso intensivo de digoxina (bolo intravenoso de 0.5 mg, seguido de
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2 dosis de 0.25 mg a la hora) puede controlar la frecuencia en 1-2 horas,
sin la desventaja del efecto inotrdpico negativo, aunque la digoxina re-
sulta menos eficaz en pacientes con niveles altos de catecolaminas.

Los pacientes que no revierten a ritmo sinusal en 24 horas, debe
considerarse la cardioversion eléctrica o farmacoldgica. La cardioversion
eléctrica se prefiere en pacientes hemodinamicamente inestables o con
riesgo de complicaciones por antiarritmicos. La cardioversion farmacold-
gica se suele realizar con procainamida, propafenona o amiodarona

ARRITMIAS VENTRICULARES

La aparicién de extrasistoles ventriculares y taquicardia ventri-
cular no sostenida no es infrecuente y no suelen requerir tratamiento. La
taquicardia ventricular sostenida/fibrilacion ventricular (TVS/FV) ocurre
con menos frecuencia (alrededor del 2% de los pacientes), pero se aso-
cia con alta tasa de mortalidad. El tratamiento es la desfibrilacion con alta
energia con desfibrilador bifasico seguido, si precisa, de maniobras de
RCP avanzada.

BLOQUEO CARDIACO

Los bloqueos de segundo grado Mobitz 1 y Mobitz 2 son mas fre-
cuentes después de la cirugia cardiaca, que el bloqueo cardiaco completo.
Estos trastornos de la conduccion, resultan mas frecuentes después de la
cirugia de sustitucion valvular que después de la cirugia de bypass aorto
coronario. Se debe suspender cualquier medicacién que pueda desenca-
denar este trastorno (betabloqueantes, digoxina...). Si el bloqueo produce
una frecuencia cardiaca inadecuada, habrd que conectar el marcapasos
ventricular con cables epicardicos, a una frecuencia que comporte el
mejor gasto cardiaco para dicho paciente. Si presentan pausas > 3 se-
gundos repetidas, o bradiarritmias sintomaticas persistentes, debe con-
siderarse la colocacion de un marcapasos permanente.

BLOQUEO DE RAMA FASCICULAR

La aparicion de un bloqueo de rama fascicular derecho tras la ci-
rugia, suele tener caracter benigno, y puede guardar relacion con el trau-
matismo originado por el catéter de Swann-Ganz. En cambio, el bloqueo
de rama izquierda tras la cirugia, puede indicar la presencia de un infarto
perioperatorio. En ausencia de infarto, este bloqueo de rama izquierda, no
tiene un prondstico desfavorable.
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SINDROME POSTPERICARDIOTOMIA

Los sintomas postpericardiotomia, en los casos tipicos, suelen
aparecer a los 2-8 semanas tras la cirugia cardiaca, y comprenden arrit-
mias auriculares, taquicardia, dolor toracico y fiebre. Se trata con antiin-
flamatorios no esteroideos orales (ibuprofeno, indometacina o
naproxeno). Los casos resistentes se trataran con colchicina. Algunos de
estos pacientes pueden desarrollar una pericarditis constrictiva, que en
pacientes sometidos a un bypass aortocoronario, la inflamacién se puede
extender hasta afectar a uno o mas injertos, provocando su cierre.

TAPONAMIENTO CARDIACO

El taponamiento cardiaco que tiene lugar en el postoperado car-
diaco, difiere habitualmente del que se atiende en una UCI coronaria. El
taponamiento postoperatorio puede deberse a una fuga en el sitio de la
canulacién auricular derecha, comprimiéndose la cava por el hematoma
creciente, o provocando un taponamiento auricular derecho focal. En
estos casos, la presidn auricular derecha se eleva de forma progresiva,
con un correspondiente descenso del gasto cardiaco. La combinacidn cli-
nica de hipotensién arterial, bajo gasto cardiaco, presidn auricular dere-
cha elevada y pérdida del descenso “y” en el trazado de presion de la
auricula derecha, sugiere un taponamiento postoperatorio. El diagndstico
se realizaréd mediante ecocardiograma transtoracico. Aunque se pueden
infundir liquidos como medida temporal, para mejorar el bajo gasto car-
diaco que provoca el taponamiento, el tratamiento definitivo requiere in-
tervencién quirdrgica.

INFARTO DE MIOCARDIO PERIOPERATORIO

Su desarrollo es mas frecuente en pacientes sometidos a bypass
aortocoronario que en los pacientes sometidos a sustitucion valvular. Des-
pués de la cirugia de revascularizacion coronaria, un 5% de los pacientes
estables, y hasta un 10% de aquellos con angina inestable, sufren un in-
farto de miocardio perioperatorio.

Entre las posibles causas se encuentran la isquemia miocardica
preoperatoria, la embolia gaseosa coronaria intraoperatoria, la tension
hemodindmica intraoperatoria y problemas técnicos relacionados con las
anastomosis del injerto.

Hay que tener en cuenta que muchos de estos infartos se produ-
cen con el paciente intubado, con lo cual no se manifestara la clinica de
dolor toréacico. El diagndstico se realizard con datos electrocardiograficos
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sugestivos de isquemia coronaria junto con la elevacidon de enzimas de
necrosis miocardica. Por si sola, una cifra de troponina I = 5 mcg/I, posee
una sensibilidad del 91% y una especificidad del 82% para detectar in-
farto perioperatorio.

Dado las peculiaridades del paciente postoperado cardiaco, se va-
lorard en cada caso el riesgo/beneficio derivado de la terapia antiagre-
gante y anticoagulante del infarto (el paciente postoperado tiene un
riesgo incrementado de sangrado), asi como el uso de vasodilatadores
coronarios (pueden agravar una situacion de bajo gasto postoperatorio).
Los pacientes clinicamente inestables, o con gran cantidad de miocardio
afectado, aparte del tratamiento médico del infarto, precisan de un cate-
terismo cardiaco para aclarar si se ha ocluido el injerto, y si es asi, pro-
ceder a su reapertura y revascularizacion coronaria.

ESTADOS DE BAJO GASTO E HIPOTENSION ARTERIAL

Obtener un gasto cardiaco (GC) adecuado es el objetivo priorita-
rio en el postoperatorio para garantizar una recuperacion satisfactoria. El
objetivo es un Indice Cardiaco (IC) > 2'5 L/m/m2 con presidn venosa
central (PVC) y presion capilar pulmonar (PCP) < 20 mm Hg y frecuencia
cardiaca menor de 100 Ipm. El paciente debe tener una buena perfusion,
con diuresis excelente.

En las 6 horas siguientes a la intervencion la funcién miocardica
empeora, probablemente por un mecanismo de isquemia-reperfusion;
durante este periodo se hace necesario el soporte inotrdpico.

Cuando el gasto cardiaco desciende, se ponen en marcha meca-
nismos compensadores, liberdandose catecolaminas enddgenas que pro-
ducen taquicardia y vasoconstriccion, que elevan la precarga y la
postcarga. Un efecto excesivo de estos mecanismos producen un dete-
rioro mayor de la funcién cardiaca por aumento de las demandas mio-
cardicas de O,. Es necesario controlar TA, FC, pre y postcarga (signos de
vasoconstriccién periférica o medida de RVS) y analizar su tendencia en
el tiempo para detectar precozmente el deterioro del paciente y en lo po-
sible adelantarse al mismo.

Cuando los mecanismos compensadores se agotan se produce el
sindrome de bajo gasto caracterizado por:

-hipotension arterial (TA media < 65 mm Hg)
-congestién pulmonar (PAI > 18 mm Hg) y pobre oxigenacion
-oliguria (<1 ml/kg/h)
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-acidosis metabdlica

-mala perfusién periférica, con palidez, extremidades frias, livi-
deces, diaforesis

-alteraciones del nivel de conciencia con somnolencia o agitacion

Los estudios hemodindmicos mostraran un IC < 2'2 L/min/m?,
con RVS > 1500 dyn e seg/cm™ y generalmente elevacién de la PCP > 20

mm Hg.
Valores normales hemodinamicos

ndice cardiaco IC 2'5-4 L/min/m?
Volumen de sangre intratoracico (indice) ITBI 850-1000 ml/m?2
Agua extravascular pulmonar (I) ELWI 3-7 ml/kg
Funcién cardiaca (I) CFI 4,5-6,5 I/min
Volumen telediastdlico global GEDV ml
Saturacién venosa mixta SvO, 60-80%
Consumo de Oy VO, 230 ml/min
Transporte de O DO, 1000 ml/min
Contenido arterial de Oy Ca0y 20 mi/dl (vol%)
Contenido venoso mixto de O, CvOy 155 mi/dl (vol%)
Volumen sistélico VS 60-100 ml/latido
indice trabajo sistélico del VI ITSVI 45-75 gm-m/m?/lat
indice trabajo sistdlico del VD ITSVD 5-10 gm-m/m?/lat
Fraccién de eyeccion del VI FEVI 65%
Presion arteria pulmonar sist. PAPs 15-25 mm Hg
Presion arteria pulmonar diast. PAPd 8-15
Presion arterial pulmonar media PAPmM 10-20
Resistencias vasculares Pulmonares RVP < 250 Dyn e seg e cm™
Resistencias vasculares Sistémicas RVS 800-1200 Dyn e seg e cm™
Presion Auricular Izda/ Pres. Capilar Pulmonar 6-18 mm Hg
Presion Venosa Central PVC 2-10 mm Hg
Presion Arterial media PAM 70-90 mm Hg
indice de Resistencias Vasculares Sistémicas SVRI 1200-2000 Dyn e seg e cm™ e m?
indice de volumen sistélico Vs 40-60 ml/m?2
Variacién de volumen sistélico WS <10 %
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Tratamiento del Bajo Gasto
-Optimizar la oxigenacion y ventilacion

-Corregir la isquemia coronaria (nitroglicerina IV) o el espasmo
coronario (nitroglicerina 1V, diltiazen IV o nifedipino sublingual)

-Adecuar la precarga hasta PAI o PCP de 18-20 mm Hg

-Mantener el ritmo (la contraccién auricular y la sincronia A-V) y
frecuencia cardiaca (80-90 x ). Los -*-bloqueantes y antago-
nistas del Ca++ pueden ser Utiles

-Mejorar la contractilidad, con inotrépicos o con balén de contra-
pulsacién (BCPAo)

-Reducir la postcarga. Los vasodilatadores se deben usar con cui
dado si el IC es muy bajo. Con RVS elevadas se utilizaran va-
sodilatadores solos o combinados con inotropos

-Mantener la tensién arterial

En caso de GC adecuado con hipotension esta indicada la infusion
de volumen. Si la TA sigue baja es preferible mantener el tono vascular
con inotropos que administrar demasiado volumen.

Si el GC sigue bajo a pesar de mantener una presion de perfusion
suficiente (TA media 80-90) debe considerarse el BCPAo.

-Corregir la anemia. El hematocrito se debe mantener > 24%

-En caso de no haber respuesta a inotropos y BCPAo se debe con-
siderar el uso de sistemas de soporte ventricular

ESQUEMA DEL MANEJO DEL BAJO GASTO

Presion arterial PCP GC RVS Plan

l l l l Volumen
Diuréti dila-

N T N T talsgi ico/ vasodila
Inotropo

{ 1 { 1 p

1 1 J 1 Vasodilatador

£ t ! N
l N N l« < - mimético
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Agentes Inotropicos Preparacién Dosis
Dopamina 250 mg + 250 cc SG 5% 2-20 p/kg/min
Dobutamina 250 mg + 250 cc SG 5% 2-20 p/kg/min
Adrenalina 2'5 mg + 250 cc de SF 1- 4 pg/min
Milrinona 50 mg + 250 cc SF (5 ampollas) ?;Za;g;os(;l%g{lng en 107)
Isoproterenol 2 mg (10 amp) + 250 cc SG 5% 0’5 =10 pg /min
Noradrenalina 50 mg + 250 cc SG5% 2 - 100 pg /min
Fenilefrina 40 mg + 250 cc 100 - 500 pg/min

0'05-0"2 p/kg/min

Levosimendan 12’5 mg + 500 cc SG 5% (5 ml) (bolo 12-24 p/kg/min en 107)

EFECTO FARMACOLOGICO DE LOS INOTROPOS

Medicacién RVS FC PCPW 1c TA MVO,
Dopamina ny nn fr n ny f
Dobutamina U fnn nu n ny =
Adrenalina nmu i f i f
Milrinona YU f ny U
Isoproterenol Uy o N ny n
Noradrenalina ftan n mn f nnn n
Levosimendan U = Ju f Ju =U
Fenilefrina i = i = fnn =M

Soporte no farmacologico ante un bajo gasto

-Balén de contrapulsacién intraaértico (BCPIAo): Catéter que
se coloca por arteria femoral, alojado en el interior de la aorta. La punta
del catéter debe posicionarse, tras la salida de la arteria subclavia iz-
quierda. El catéter dispone de un baldn cilindrico que se hincha sincroni-
camente con el latido cardiaco, al principio de la didstole, coincidiendo con
la onda dicrota del pulso adrtico. El baldn se deshincha inmediatamente
antes de la sistole. El efecto fundamental es aumentar la perfusién coro-
naria (hasta un 87%) y reducir la postcarga del VI al deshincharse. Esta
secuencia reduce la tension parietal del VI disminuyendo el consumo mio-
cardico de 02. Ademas reduce los volimenes telediastdlico y telesistdlico
del VIy la precarga. El aumento del GC es modesto, no mas del 20%.

-Dispositivos de Asistencia Ventricular: Se trata de disposi-

tivos que sustituyen parcial o totalmente, las funciones del corazén. Tie-
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nen tres tipos de indicacién: como puente al transplante, como terapia
definitiva sustituyendo al transplante, o como sistema de recuperacion
temporal de la funcion ventricular sin expectativas de transplante. Aun-
que hay distintos tipos de asistencias ventriculares, destacamos el ECMO
y el corazén artificial.

-ECMO: Asistencia biventricular parcial mediante sistema de cir-
culacién extracorpdrea portatil con bomba centrifuga y oxigenador de
membrana. Puede implantarse via percutédnea a través de vena y arteria
femoral. Soporte limitado: no mejora la contractilidad por lo que gene-
ralmente se le asocia BCPIAo. Debe restringirse a 48 horas, no debiendo
superarse los 7 dias.

=Corazdn artificial: Consiguen un GC de 8-10 I/min. Consiste en
dos ventriculos, cada uno con dos camaras separadas por una membrana;
funciona mediante una bomba neumatica. Ventajas: flujo pulsatil, soporte
biventricular y que el paciente puede moverse. Inconvenientes: alto costo
y alta incidencia de trombosis e infecciones.

URGENCIAS RESPIRATORIAS

Tras la cirugia cardiaca, la mayoria de los pacientes se pueden
extubar en las primeras 6 u 8 horas. Sin embargo, algunos pacientes con-
tintan precisando de ventilacion mecdanica por un tiempo prolongado.
Esto es debido, entre otros motivos, a que pueden aparecer varios pro-
blemas respiratorios, que retarden o imposibiliten la retirada del tubo en-
dotraqueal. Nos referiremos en este capitulo a la disfuncién
diafragmatica, derrames pleurales, sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA) y embolismo pulmonar.

DISFUNCION DIAFRAGMATICA

La disfuncion diafragmatica postoperatoria suele deberse a la le-
sidn criogénica del nervio frénico, provocada por la papila de hielo que se
utiliza para inducir enfriamiento local del corazén. También por dafio di-
recto, al disecar la arteria mamaria interna en mediastino superior o por
devascularizacion del nervio. Su incidencia oscila entre el 0.5%-2.1% de
los postoperados. El diagnéstico se realizard por radioscopia que mues-
tra movimiento paradojico del diafragma durante la respiracién esponta-
nea, o por estimulaciéon del nervio frénico midiendo las presiones
transdiafragmaticas si la disfuncién es bilateral.

En los pacientes con funcién pulmonar preoperatoria normal, la
disfuncién diafragmatica unilateral, no suele causar problemas clinicos.
Cuando la paralisis frénica es bilateral se aprecia taquipnea, respiracion
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paraddjica y aumento del CO2 durante el destete de la ventilacién meca-
nica. En este grupo de pacientes es mas frecuente el desarrollo de neu-
monia, parada cardiorrespiratoria y muerte. La resolucion de las paralisis
puede tardar 3-4 meses, aunque se han comunicado intervalos de hasta
27 meses.

El tratamiento es de soporte hasta que se recobre la funcion del
nervio frénico que puede tardar hasta 2 afios. La plicatura diafragmatica
puede proporcionar una mejoria sintomatica y objetiva en los pacientes
con disnea importante por la paralisis. El soporte ventilatorio suele ser
necesario en los pacientes con paralisis frénica bilateral.

DERRAME PLEURAL

Es frecuente tras la cirugia cardiaca, aunque la mayoria de los
derrames pleurales se resuelven espontaneamente. La actitud conserva-
dora es suficiente, a no ser que el paciente presente compromiso respi-
ratorio, en cuyo caso habrd que realizar una toracocentesis.

SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO AGUDO (SDRA)

Se trata de una insuficiencia respiratoria caracterizada por pre-
sentar un comienzo agudo, tener una relacién PaO,/FiO, < 300, aparicion
de infiltrados bilaterales en la radiografia de térax, con una presion de
oclusidn en arteria pulmonar < 18 mmHg. (Criterios de la Conferencia de
Consenso Americano-Europea). Se trata de una patologia poco frecuente,
pero que reporta una mortalidad entre un 20%-71%, en dependencia de
las series. En nuestro hospital, de los 905 pacientes operados de corazén
durante los aflos 2006 y 2007, el 3.43% desarrollaron un SDRA de causa
extrapulmonar, con una mortalidad del 38.71%. Entre los factores de
riesgo que se han implicado en el desarrollo de SDRA extrapulmonar, des-
taca el dafo pulmonar provocado por la circulacion extracorpérea y la ad-
ministracion de hemoderivados (TRALI).

El Unico tratamiento que ha disminuido la mortalidad del SDRA es
el uso de ventilacion protectiva, consistente en aplicar un volumen tidal
de respirador bajos, de 6-8 ml/kg, y ventilar con una presiéon meseta <
30 cmH,0. El uso de PEEP es obligatorio en el tratamiento del SDRA. El
calculo de la PEEP 6ptima depende de las peculiaridades de la dinamica
pulmonar de cada paciente. Se ha de calcular mediante el andlisis de las
curvas presion volumen de dindmica pulmonar, que ofrecen los respira-
dores. Hay estudios prometedores que sugieren un aumento de la su-
pervivencia en el SDRA cuando se utiliza la ventilacion oscilatoria de alta
frecuencia (HFOV), aunque a fecha de hoy, la FDA, solo aprueba la HFOV
como tratamiento de rescate del SDRA.
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EMBOLISMO PULMONAR

Su incidencia es bastante baja (alrededor del 0.5%) por el uso de
heparinizacion sistémica y hemodilucion durante la cirugia y la presencia
de trombopenia y disfuncidén plaquetaria en el postoperatorio. Es mas ha-
bitual en la cirugia de bypass aortocoronario que en la de sustitucion val-
vular.

La clinica suele ser dolor toracico y disnea de aparicion brusca. La
aparicion de taquicardia sinusal o ACXFA de nueva aparicion, o fiebre de
origen desconocido pueden enmascarar el diagndstico. En caso de duda
el diagnostico definitivo se alcanza por arteriografia pulmonar o TC heli-
coidal de alta resolucion.

El tratamiento es anticoagulacién con heparina durante una se-
mana continuando con anticoagulantes orales durante 6 meses. Los filtros
de cava se utilizan cuando estan contraindicados los anticoagulantes o
aparecen nuevos embolismos a pesar de anticoagulacion correcta.

P

URGENCIAS NEUROLOGICAS

Las complicaciones neuroldgicas después de la cirugia cardiaca
se pueden deber a enfermedad cerebrovascular preexistente, embolias o
cambios hemodindmicos perioperatorios, farmacos o lesion neural peri-
férica. Los émbolos intraoperatorios pueden ser de aire, ateroma o
trombo. La embolia gaseosa puede ocurrir al final de la extracorpérea, y
de modo habitual se previene mediante la ventilacion del ventriculo izdo.
El embolismo ateromatoso se puede producir en el momento de pinzar la
aorta, o por enfermedad de la carétida nativa. El trombdtico puede pro-
ceder de una fuente intracardiaca, de valvulas cardiacas protésicas o de
la fibrilacién auricular. El sexo femenino se asocid con un riesgo de ictus
precoz, siete veces mayor, y un aumento de 1.7 veces en el riesgo de
ictus tardio.

Asi mismo se puede producir lesién medular secundaria al pinza-
miento de la aorta toracica descendente durante la cirugia. Se puede pro-
ducir lesion por isquemia (aumento del nivel de Ca*+) o por reperfusién
(aumento de radicales libres). El flujo de sangre medular tiene unos me-
canismos de autorregulacién muy parecidos al flujo sanguineo cerebral,
asegurando buena funcién neuronal hasta una TA sistdlica de 40 mmHg.
Existen diversos mecanismos de proteccion de la médula espinal. Estos
son la hipotermia, adecuada terapia farmacoldgica (corticoides, tiopental,
manitol, antagonistas del Ca*+, Mg*+), perfusidn distal al pinzamiento,
drenaje del LCR y drenaje venoso. El drenaje del LCR tiene como objetivo
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aumentar la presion de perfusidon medular, la cual estd determinada por
la diferencia entre la presion de la arteria espinal anterior (similar a la TA
media), y la presidn del LCR (debe mantenerse en cifras < 10 mmHg).

Durante la cirugia se monitoriza el posible dafio cerebral que
puede tener lugar durante el pinzamiento aortico, mediante PESS (po-
tenciales evocados somato-sensoriales), recogidos en la corteza cerebral
tras la estimulacidn alternante e intermitente del nervio tibial posterior. La
edad avanzada del paciente, la hiperglucemia, el “tiempo de isquemia”
prolongado (pinzamiento adrtico) durante la CEC y el retraso en la recu-
peracion del trazado normal del EEG, son factores predisponentes para el
desarrollo de lesion cerebral secundaria a la parada cardiaca durante la
cirugia. Las complicaciones mas frecuentes debidas a la parada cardio-
circulatoria son: crisis epilépticas, coreoatetosis (si el tiempo de parada
es mayor de 60 minutos), alteraciones intelectuales (suelen ser ligeras y
transitorias) y disfuncién neuroldgica temporal: consiste en un retraso en
el despertar, que ocurre con mas frecuencia en pacientes de edad avan-
zada y tiempo de pinzamiento superior a 60 minutos. Algunos pacientes
manifiestan cambios sutiles de la funcion mental tras la cirugia cardiaca
con CEC, y posiblemente guarden relacion con la respuesta inflamatoria
que se produce a consecuencia de la CEC, o con coagulos microscopicos
que producen isquemia cerebral.

URGENCIAS HEMATOLOGICAS

HEMORRAGIA PERIOPERATORIA

Se considera sangrado excesivo en el postoperatorio, el superior
a 500 cc (8 ml/kg) en la 1@ hora, mas de 400 ml (7 ml/Kg) en la 22 hora,
mas de 300 ml (6 mI/Kg) en la 32 hora, mas de 5 ml/kg hora durante
cualquier hora posterior, sangrado total mayor de 1000 ml en las prime-
ras 4 horas, mas de 200 ml durante 3 horas consecutivas o incremento
brusco del sangrado.

Las causas mas frecuentes de sangrado son: rotura de la anas-
tomosis de un injerto, uso de heparina en la circulacion extracorpérea,
anomalias cuantitativas y cualitativas de las plaquetas y alteracion de los
factores de la coagulacion.

El tratamiento médico inicial consistira en revertir la causa del

sangrado. Analiticas seriadas que incluyan hematimetria y coagulacion,

nos ayudaran a determinar el producto hematoldgico 6ptimo a transfun-

dir, asi como la cantidad necesaria del mismo. Puede ser necesario, ade-

mas de transfundir concentrados de hematies, administrar plaquetas,
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plasma fresco (aporta factores de coagulacién), sulfato de protamina, vi-
tamina K, acido epsilon aminocaproico, aprotinina, acido tranexamico o
factor VII recombinante. Si pese a todas las medidas farmacoldgicas, per-
siste el sangrado, o en caso de hemorragia aguda masiva, habra que pro-
ceder a una revision quirdrgica en quiréfano.

Indicacion para reintervencion

Independientemente de otros factores, estd indicada la reinter-
vencion si:
+ sangrado: 500 ml/h en cualquier hora
400 ml/h durante 2 horas
300 ml/h durante 3 horas
200 ml/h durante 4 horas

+ signos de taponamiento valorados por ecografia y con dete-
rioro hemodinamico

REACCION FRENTE A LA PROTAMINA

Una complicacién infrecuente, pero potencialmente letal, obser-
vada después de la circulacion extracorpdrea. Se han descrito tres tipos
de reaccion frente a la protamina. La primera consiste en la disminucién
de la presion arterial, asociada con la administracion répida de protamina,
probablemente causada por liberacion de histamina y otras sustancias
vasoactivas. El segundo tipo de reacciéon es una respuesta anafilactica
causada por anticuerpos preformados contra la protamina, que incluye
broncoespasmo, fuga capilar, descenso de la presiéon pulmonar y sisté-
mica y presiones de llenado bajas. El paciente muestra, por tanto, hipo-
tensién y vasodilatacion. Es mas frecuente en pacientes sometidos a otras
cirugias cardiacas. El tercer tipo de reaccion ocurre cuando los complejos
heparina-protamina desencadenan liberaciéon de tromboxano. Este ori-
gina una elevacion aguda de la presion arterial pulmonar, con insuficien-
cia cardiaca derecha, hipotensién y gasto cardiaco bajo. La
ecocardiografia mostrara un ventriculo derecho dilatado e hipocontractil.

Si se sospecha una reaccién a la protamina, debe tratarse con cor-
ticoides y antihistaminicos, y si fuera necesario, infusion de volumen y vaso-
presores. Cuando el paciente tenga antecedentes de reaccion a la protamina,
podra utilizarse el bromuro de hexadimetrina, en lugar de protamina.
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URGENCIAS NEFROLOGICAS

DISFUNCION RENAL POSTOPERATORIA

Cuando el paciente viene de quiréfano suele presentar una diu-
resis abundante de hasta 200-600 ml/h, debido a la administracion de
manitol a la solucién para cebar la bomba, para mantener el flujo urina-
rio durante la CEC, la adicién de grandes cantidades de fluidos, hemodi-
lucién y la reduccion de la reabsorcion tubular de sal y agua durante el
recalentamiento de la hipotermia sistémica (diuresis fria).

Los factores que participan en la disfuncion renal postoperatoria
abarcan la hipotensién arterial durante la CEC, respuesta hormonal com-
pleja a la anestesia, flujo no pulsatil, la CEC, vasoconstriccion natriurética
y las microembolias, sin olvidar la situacién clinica preoperatoria del pa-
ciente y la enfermedad tromboembdlica.

Lo fundamental para un adecuado flujo renal es optimizar la si-
tuacion hemodinamica y adecuar las precargas con una racional admi-
nistracion de volumen. Una vez obtenida una volemia adecuada es
necesario recurrir a pequefias dosis de diuréticos, fundamentalmente en
los que ya estaban con diuréticos.

El tratamiento de esta insuficiencia renal aguda, consiste en co-
rregir la causa, normalizar las alteraciones hidro-electroliticas, ajustar la
dosis de antibidticos, administrar sangre sélo si el hematocrito es <20-
22% vy la situaciéon hemodindmica asi lo indica, correcta nutricién, pre-
vencion de la hemorragia digestiva con omeprazol y finalmente, dialisis,
indicada cuando hay sobrecarga de volumen y/o HTA severa de dificil con-
trol, severos trastornos hidro-electroliticos, encefalopatia urémica, Cr. >7-
8 mg/dl, pericarditis y complicaciones hemorragicas secundarias a
trombopatia urémica. La hemodiafiltracidon veno-venosa continua
(HDFVVC) es la terapia de eleccién en pacientes con esta insuficiencia
renal aguda e inestabilidad hemodindmica. Consiste en una técnica de
hemofiltro, a través de un catéter de doble luz, usando una bomba para
mantener el flujo de sangre, y a la que se afiade dialisis, usando liquidos
de didlisis. Presenta diversas ventajas: los cambios hidro-electroliticos
son mas graduales, posibilita administrar mayores cantidades de volu-
men (nutricién parenteral, sueros) y controlar el balance de agua y elec-
trolitos.
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URGENCIAS RELACIONADAS CON LAS VI'\LVL!LAs

FUGA PARAVALVULAR

Tras la cirugia cardiaca de sustitucion valvular, muchos pacientes
presentan hemdlisis de bajo grado, por dafio mecanico de los hematies
relacionado con la nueva valvula cardiaca. Los grados mayores de hemo-
lisis son motivo de preocupacidon y pueden deberse a fuga paravalvular
(fuga de sangre alrededor del anillo de sutura de la valvula). Si la fuga pa-
ravalvular provoca insuficiencia valvular, o anemia severa, con necesidad
de reiteradas transfusiones, la reintervencién quirdrgica es la norma.

TROMBOSIS EN PROTESIS DE VALVULAS CARDIACAS

La trombosis de protesis valvulares (TPV) es una complicacion
rara pero grave de la sustitucion valvular que se produce mas con las pro-
tesis mecanicas que con las bioldgicas (lado derecho mas que izquierdo
y mitral mas que adrtico). Se asocia con una significativa morbilidad y
mortalidad. La mortalidad asociada a la trombosis obstructiva de prote-
sis valvulares, es aproximadamente del 10%.

La incidencia de TPV obstructivas en valvulas mecénicas varia
entre el 0.3%-1.3%/paciente/afios. La TPV no obstructiva constituye un
hallazgo relativamente frecuente en el periodo postoperatorio con una in-
cidencia de hasta un 10% en recientes estudios de ecocardiografia tran-
sesofagica (ETE). Si bien suele tratarse de trombos pequefios no
obstructivos, subrayan la necesidad de una anticoagulaciéon éptima. El
primer afio del postoperatorio se caracteriza por una incidencia de trom-
bosis del 24%, que se estabiliza entre el segundo y cuarto afo en alre-
dedor de un 15% y desciende en los periodos posteriores.

El diagnodstico puede resultar complicado, principalmente debido
a las diferentes presentaciones clinicas y al grado de obstruccién valvular.
La cinefluoroscopia (en valvulas mecénicas) y la ecocardiografia transto-
racica (ETT) y transesofagica (ETE) representan los principales procedi-
mientos diagnodsticos. Los hallazgos que sugieren esta patologia incluyen
movilidad reducida o nula de valvas, aumento del gradiente transproté-
sico, descenso del area efectiva del orificio y visualizacién del trombo.

El tratamiento de la TPV del lado izquierdo se ve influido por el es-
tado clinico, el tamafio del trombo y la presencia de obstruccién. Trom-
bos moviles o grandes (>0.8 cm?) suelen tratarse quirdrgicamente.
Pacientes criticamente enfermos (clase funcional IV NYHA), TPV obstruc-
tiva y TPV no obstructiva con trombos grandes son indicaciones de ciru-
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gia. Las TPV obstructivas con trombo pequefio y patologia clinica estable
(clases I-III NYHA) pueden tratarse con cirugia o con fibrindlisis. Las TPV
no obstructivas con trombo pequefio (< 5 mm) pueden tratarse con te-
rapia fibrinolitica.

La fibrinolisis tiene una alta tasa de éxito en el tratamiento de la
TPV del lado derecho, con una escasa tasa de complicaciones asociada

Protocolos del tratamiento fibrinolitico

En la bibliografia no se encuentra ninglin consenso en cuanto a la
mejor pauta fibrinolitica.

En pacientes hemodindmicamente inestables debe darse

preferencia a la fibrinolisis de “rescate”, utilizando el “protocolo corto”:

-10 mg de activador del plasmindgeno tisular recombinante
(rtPA) en bolo + 90 mg en 90 min

En pacientes hemodinamicamente estables se prefiere el
“protocolo largo”:

-10 mg de rtPA en bolo, seguidos de 50 mg durante la primera
hora, 20 mg durante la segunda y 20 mg durante la tercera hora.

s
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Capitulo 18 - CRISIS HIPERTENSIVA

Francisco José Esteban Fuentes, Jests Angel Martinez Burgui, Blanca Mar Envid Lazaro

DEFINICION

La crisis hipertensiva es una situacién muy frecuente que con-
siste en un aumento de las cifras de tension arterial (TA). Supone apro-
ximadamente el 27% de las urgencias, con un 35% de pacientes en edad
adulta y que llega al 68% en pacientes ancianos. El objetivo inicial de
este cuadro es conseguir cifras de TA diastélica de 100-110 mm de Hg,
evitando los descensos bruscos. La causa mas comun de crisis hiperten-
siva es el tratamiento inadecuado de la Hipertension arterial (HTA) esen-
cial primaria. La supervivencia a los 5 afos de los pacientes que
presentan crisis hipertensiva es del 74%.

URGENCIA HIPERTENSIVA

Es el aumento de la tension arterial hasta cifras de 200/120 mm de
Hg, en ausencia de lesién aguda de érganos diana (cerebro, corazén, rifidn),
asintomatica o con sintomas leves e inespecificos (cefalea moderada). Debe
ser corregida gradualmente en 24-48 horas con medicacion oral.

EMERGENCIA HIPERTENSIVA

Se define como la HTA severa asociada a lesion aguda o progre-
siva de los 6rganos diana que puede ser irreversible y de mal prondstico
vital. Requiere una reduccién inmediata (en menos de una hora) con me-
dicacién por via parenteral. La mortalidad es mayor del 90% al afio para
emergencias hipertensivas no tratadas.

FALSA URGENCIA HIPERTENSIVA O PSEUDOCRISIS HIPERTENSIVA

Son aquellas elevaciones de la tension arterial, asintomaticas y
sin lesidén en organos diana, secundarias a ansiedad, dolor, hipoxia, re-
tencion urinaria, etc., que no precisan tratamiento hipotensor sino trata-
miento de la causa.
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EVALUACION DEL PACIENTE EN URGENCIAS

=ANAMNESIS: Conocer antecedentes personales, alergias, tra-
tamiento habitual, historia de hipertensién arterial previa, otros factores
de riesgo cardiovascular, otras enfermedades asociadas, consumo de sus-
tancias tdxicas, disnea, ortopnea, disnea paroxistica nocturna, dolor to-
récico, edemas, alteraciones visuales o sintomas neurolégicos.

-EXPLORACION FISICA: Exploracién general, toma de tension
arterial (en decubito y en bipedestacion), (en ambos brazos con sospe-
cha de diseccion adrtica), signos de insuficiencia cardiaca congestiva, dé-
ficit neuroldgico y examen del fondo de ojo.

-PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: Hemograma, coagulacion,
glucemia, urea, creatinina, iones, gasometria arterial o venosa, sedi-
mento urinario, Electrocardiograma, radiografia de térax, y si fuera ne-
cesario ecocardiograma, Tomografia axial computerizada o ecografia
abdominal.

“Tener en cuenta que la gravedad de la situacién no se define por
las cifras de tensidn arterial sino por la afectacion de los 6rganos que
éstas causan”.

SINDROMES CLINICOS

-HIPERTENSIQ' N ARTERIAL ACELERADA-MALIGNA: Hiper-
tension arterial severa que se acompafia de retinopatia grado III (exu-
dados o hemorragias) o IV (papiledema) en la clasificacion de
Keith-Wegener y deterioro de la funcién renal agudo o progresivo. El far-
maco recomendado para conseguir una tension arterial diastdlica de 100-
105 mm de Hg en 2-6 horas es el nitroprusiato sddico.

-ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA: Las cifras elevadas de ten-
sién arterial sobrepasan los mecanismos de autorregulacién del flujo ce-
rebral produciendo edema cerebral difuso, provocando un deterioro
neurolégico agudo o subagudo (cefalea severa, somnolencia, disminucion
del nivel de conciencia, sindrome confusional, convulsiones e incluso es-
tado de coma).Se recomienda el uso del nitroprusiato, labetalol, hidrala-
zina o nicardipino como alternativas terapéuticas.

-ACCIDENTE CEREBROVASCULAR AGUDO (ACVA): Se pro-
duce por una alteracion en la cantidad de flujo sanguineo que llega a una
parte del cerebro siendo la hipertension arterial el factor de riesgo y el
factor prondstico mas importante para padecer un problema vascular ce-
rebral. En un paciente desarrollando un ACV se altera la autorregulacion
del flujo cerebral alrededor de la lesién produciéndose un vasoespasmo
por lo que la tension arterial es necesaria para mantener el aporte san-
guineo y bajadas de ésta provocan mayor territorio en isquemia empeo-
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rando el prondstico. El manejo del paciente viene determinado por el tipo
de ACVA y por las cifras tensionales.

-Infarto tromboembdlico: No tratar la HTA y suspender la medi-
cacion hipotensora durante 10 dias aproximadamente, excepto en casos
de fallo cardiaco o diseccién aodrtica, TA diastdlica de mas de 120 mm de
Hg, TA sistélica de mas de 200-220 mm de Hg. Los farmacos a utilizar son
el labetalol (de primera eleccién) o nitroprusiato.

-Hemorragia intracraneal o hemorragia subaracnoidea (HSA):
Debemos saber que un aumento de la tension arterial aumenta el san-
grado y una reduccion la isquemia. Con hemorragia intracraneal y TA sis-
télica de 170 mm de Hg, usar labetalol, nitroprusiato o nicardipino para
conseguir cifras entre 140-170 mm de Hg. Con la HSA no usar hipoten-
sores salvo con HTA severa, y si deben usarse, utilizar labetalol. No usar
vasodilatadores porque aumentan la presion intracraneal y el volumen
sanguineo. Se puede utilizar nimodipino para reducir el vasoespasmo pero
con cuidado, ya que puede producir hipotension arterial importante.

-DISECCION AORTICA: Suele darse en pacientes con HTA de
larga evolucién, de gran edad que acuden a urgencias con dolor torécico
muy intenso, duradero y persistente. Debemos disminuir la tension hasta
cifras de TA sistdlica de 100-120 mm de Hg y disminuir la contractilidad
cardiaca. Se debe utilizar nitroprusiato, beta-bloqueante (propanolol) y
también labetalol.

=FALLO VENTRICULAR IZQUIERDO: Provoca disfuncion sisto-
lica produciendo insuficiencia cardiaca congestiva o incluso edema agudo
de pulmén. Debe tratarse con vasodilatadores siendo de eleccion la ni-
troglicerina y asociar furosemida.

-CARDIOPATIA ISQUEMICA: Con HTA, el objetivo es una re-
duccion gradual hasta TA diastdlica de 100 mm de Hg, para no disminuir
el flujo coronario. El farmaco recomendado es la nitroglicerina intrave-
nosa que puede usarse via sublingual o transdérmica, que produce vaso-
dilatacion coronaria y disminuye las resistencias periféricas.

-EXCESO DE CATECOLAMINAS CIRCULANTES: Se dan en fe-
ocromocitoma, sindromes de disfunciéon autonémica (lesion medular o
Sindrome de Guillain-Barré), uso de drogas simpaticomiméticas (coca-
ina, anfetaminas), combinaciéon de un IMAO con alimentos con tiramina
(cerveza, quesos, vinos, etc.). El tratamiento de eleccion es la fentola-
mina, labetalol o nitroprusiato.

-ECLAMPSIA: Se trata de HTA severa en mujer embarazada, uti-
lizamos hidralacina como tratamiento de eleccién, también podemos usar
metildopa, labetalol, nicardipino, y esta contraindicado el uso de IECAS y
nitroprusiato.
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-AFECTACION RENAL: Es la insuficiencia renal que aparece con
HTA maligna. Utilizamos nitroprusiato y enalapril, de manera rapida ya que
puede producir insuficiencia renal aguda o sindrome hemolitico-urémico.

TRATAMIENTO DE LAS EMERGENCIAS
HIPERTENSIVAS

Nuestro objetivo inicial es reducir la TA en no mas del 25% en las
primeras 2 horas y después conseguir cifras de 160-100 mm de Hg en las
siguientes 6 horas. Debemos evitar un descenso brusco de la TA ya que
puede producir isquemia cerebral, renal o coronaria. Utilizamos nitropru-
siato, enalapril, nicardipino, labetalol o uradipil, segin cual de ellos esté mas
indicado en referencia a su sindrome causante que deberemos identificar.

TRATAMIENTO DE LA RGENCIA
HIPERTENSIVAS

En el caso de una urgencia hipertensiva debemos conseguir el des-
censo gradual de la TA en varias horas, hasta conseguir cifras de 160-100
mm de Hg, con medicacidn por via oral (no utilizar la via sublingual), y des-
cartar HTA maligna mediante el estudio del fondo de ojo.

PAUTA DE ACTUACION EN PACIENTE CON EMERGENCIA
HIPERTENSIVA

EMERGENCIA HTA: TA DE 220/120

ANAMNESIS
EXPLORACION FISICA
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

‘ ¢HAY LESION AGUDA EN ORGANOS DIANA? ‘

s \

-TRATAMIENTO INTRAVENOSO CON EL FARMACO
MAS INDICADO

-REDUCIR TA NO MAS DEL 25% EN 2 HORAS DIAGNOSTICO DE URGENCIA HI-
-ALCANZAR CIFRAS DE 160/100 EN 6 HORAS PERTENSIVA

-INGRESO HOSPITALARIO
-VALORAR INGRESO EN UVI
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PROTOCOLO DE ACTUACION EN URGENCIAS

-Confirmar las cifras de TA por encima de 200-120 mm de Hg y
descartar la emergencia hipertensiva con la historia clinica y la explora-
cion fisica.

-Reposo en decubito, en una habitacion tranquila durante 15-30 mi-
nutos y repetir la toma de TA (asi se controlan hasta un 45% de las urgen-
cias hipertensivas).

-Si persiste la elevacion: tratamiento con captopril por via oral
(hasta un maximo de 50 mg, comenzando con 25mg), nifedipino (10 mg),
amlodipino (5-10 mg), atenolol (25-100 mg), o labetalol (100-200 mg). En
dependencia de las caracteristicas individuales de cada paciente usaremos
uno u otro, intentando tratar con aquel que esté mas indicado.

-Consideraciones especiales:

-Captopril no debe usarse en pacientes con sospecha de HTA re-
nina-dependiente, con insuficiencia renal moderada-severa (creatinina
mayor de 2 mg/dl) o en monorrenos.

-Evitar el uso de nifedipino y en general de todos los medica-
mentos comentados por via sublingual ya que pueden producir descenso
brusco de la TA e isquemia de 6rganos vitales.

-Usar los diuréticos con precaucion ya que en pacientes con TA se-
vera presentan generalmente deplecidon de volumen intravascular y podrian
empeorar el cuadro. Deben reservarse para cuadros que lleven implicito so-
brecarga de volumen.

-Las dosis del farmaco elegido pueden repetirse de 2-3 veces con
un intervalo de 45-60 minutos.

-El objetivo es conseguir unas cifras de TA diastdlica de 100-110
mm de Hg.

-Cuadros persistentes o recidivantes de cifras de TA altas requie-
ren ingreso en el servicio de nefrologia para su estudio y tratamiento por via
parenteral.

-Si la TA se asocia a insuficiencia renal, repercusion sistémica im-
portante, embarazo o sospecha de HTA secundaria, deberemos remitir al
paciente a consulta de nefrologia.

FARMACOS

NITROPRUSIATO

Es un vasodilatador indicado en emergencias hipertensivas, que
debe manejarse con precaucion en casos de presidn intracraneal elevado
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o retencion nitrogenada severa. Se administra en infusion intravenosa
continua a dosis de 0,25-10 mcgr/kgr/min protegido de la luz, inicia su
accion de inmediato y dura de 2-3 minutos. Efectos adversos: Vémitos,
tirones musculares, sudoracion.

NITROGLICERINA

Vasodilatador indicado en casos de isquemia coronaria o angor.
Se administra en infusiéon intravenosa continua a dosis de 5-100
mcgr/min, inicia su accién en 1-2 minutos y dura de 3-5 minutos. Efec-
tos secundarios: Cefalea, vomitos.

HIDRALACINA

Vasodilatador indicado en eclampsia. Se administra en bolo de 5-
20 mgr intravenoso en 20 minutos continuando con infusién intravenosa
continua de 40 mgr en 500cc a pasar en 4-6-horas o 10-50 mgr en in-

PAUTA DE ACTUACION EN PACIENTE CON URGENCIA HIPERTENSIVA

‘ URGENCIA HIPERTENSIVA ‘

v

‘ REPOSO DE 15-30 MINUTOS EN HABITACION TRANQUILA ‘

\

‘ REPETIR LA TOMA DE TA ‘

/

TAD MAYOR DE 110 TAD MENOR DE 110

‘ RESOLUCION DEL 45% DE PACIENTES ‘

TTO VIA ORAL: CAPTOPRIL 25 MGR
REPETIR 2-3 VECES CADA 45-60-MINUTOS

:

NO CONTROL TA ‘
CONTROL TA

¢/ X \

TTO VIA IV: FUROSEMIDA 20 MGR
SE PUEDE REPETIR EN 30 MINUTOS

ALTA
¢ TRATAMIENTO AMBULATORIO

LABETALOL 4 ML EN
NO CONTROL DE TA BOLO IV LENTO ‘ INGRESO EN NEFROLOGIA
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yeccion intramuscular, inicia su accién en 10-20 minutos y su duracion es
de 3-6 horas. Efectos adversos: Rubor, taquicardia, cefalea, vomitos.

CAPTOPRIL

Es un IECA que se administra via oral (25-50 mgr.). Contraindi-
cado en insuficiencia renal y/o hiperpotasemia. Efectos adversos: An-
gioedema, urticaria, tos.

NIFEDIPINO

Es un antagonista del calcio que se administra via oral (compri-
midos de 10 mgr que pueden repetirse).Su uso sublingual puede causar
amplias fluctuaciones y reducciones excesivas de TA, debido a la posibi-
lidad de sucesos cardiovasculares adversos (ACV, IAM) debe evitarse en
tratamiento agudo de TA elevada. Contraindicado en hipertension intra-
craneal, debe manejarse con precaucion en cardiopatia isquémica y aso-
ciado a nitritos y beta-bloqueantes. Efectos secundarios: Enrojecimiento
facial e hipotensién postural.

FUROSEMIDA

Es un diurético de asa. Se administra un bolo de 20-40 mgr que
puede repetirse a los 20 minutos. Precaucion en aneurisma disecante de
aorta y en cardiopatia isquémica. Efectos adversos: Deplecion de volu-
men, hipopotasemia.

LABETALOL

Es un beta-bloqueante indicado en la mayoria de emergencias hi-
pertensivas excepto si hay insuficiencia cardiaca. Se administra a en in-
fusion intravenosa continua a dosis de 15-45 mcgr/kgr/min (dilucion de
2 ampollas de 100 mgr en 200cc de suero glucosado al 5% en perfusion
continua a 30 ml/hora para un paciente de 70-80 kgr de peso), inicia su
acciéon en 5-10 minutos y dura de 4-8 horas. Efectos adversos: Bronco-
espasmo, insuficiencia cardiaca congestiva, bloqueo cardiaco. Contrain-
dicado en EPOC, isquemia arterial periférica y en insuficiencia cardiaca
con fallo ventricular izquierdo.

FENTOLAMINA

Es un inhibidor adrenérgico, indicado en exceso de catecolami-
nas. Se administra en bolo de 5-15 mgr en 5-10 minutos y en infusion in-
travenosa continua de 50-100 mgr/500cc a dosis de 1-5 mgr/min, inicia
su accién en 1-2 minutos y dura de 5-10 minutos. Efectos adversos: Ta-
quicardia, rubor, cefalea.
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URADIPIL

Es un vasodilatador mixto. Se administra un bolo intravenoso
lento de 50-100 mgr (0,5-1 amp.) que puede repetirse a los 5 minutos.
La dilucién de mantenimiento es con 5 ampollas de 50 mgr en 500 cc de
suero glucosado al 5% en perfusién continua a 20 ml/hora para un pa-
ciente de 70-80 kgr, inicia su acciéon en 3-5 minutos y su duracion es de
4-6 horas. Efectos secundarios: Vértigos, nauseas, cefalea. Debe mane-
jarse con precaucion en casos de insuficiencia hepatica grave.

ENALAPRIL

Es un IECA usado en emergencias HTA, se administra en bolos de 1
mgr cada 6 horas, con inicio de accién en 15 minutos y 4-6 horas de duracién.

NICARDIPINO

Es un antagonista del calcio que se usa en perfusion de 5-12,5
mgr, que inicia su accién en 5-10 minutos y dura de 1-4 horas. Sus efec-
tos adversos son cefalea, enrojecimiento, taquicardia e irritacion venosa.

FENOLDOPAM

Es un agonista selectivo de los receptores 1 de la dopamina pe-
riféricos, lo que produce vasodilatacién, aumenta la perfusion renal y re-
fuerza la natriuresis. Se usa a dosis de 0,1-0,3 mcgr/Kg/min en infusion
intravenosa, de inicio de accion en 5 minutos y duraciéon de 30 minutos.
Se usa como tratamiento parenteral para pacientes quirtrgicos hiperten-
sos de alto riesgo y el tratamiento perioperatorio de los pacientes some-
tidos a trasplante de dérganos. Sus efectos adversos son taquicardia,
nauseas y vomitos.
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Capitulo 19 - ENFERMEDADES DE LA AORTA: DISECCION
AORTICA. ANEURISMAS

Miguel Muela Méndez, Sonia Sebastian Checa, Juan Miguel de los Santos Juanes Arlandis

DISECCION AORTICA

INTRODUCCION

La diseccidn adrtica se incluye dentro del denominado sindrome
aodrtico agudo, compuesto por tres entidades: la diseccion aortica, el he-
matoma intramural y la Ulcera adrtica penetrante. Su incidencia global se
cifra en unos 20-30 casos por millén de habitantes al afio, de los cuales
el 80% son debidos a diseccién adrtica, el 15% son hematomas intra-
murales y el 5% Ulceras penetrantes, con una proporcion hombre-mujer
de 5:1. Como se observa, la diseccion adrtica es la patologia mas fre-
cuente y con mayor morbimortalidad, por lo que en ella centraremos la
mayor parte de este apartado.

El sustrato anatdmico de la diseccion adrtica consiste en un des-
garro en la capa intima de la pared adrtica que permite que el flujo san-
guineo establezca un canal subintimal (luz falsa) que progresa en una
longitud variable. A lo largo de su recorrido puede afectar a las ramas
viscerales de la aorta y habitualmente se establece un punto de “reen-
trada” donde se reconstituye una luz aortica normal..

Los principales factores asociados a la aparicion de una diseccion
aodrtica son la hipertension arterial, la valvula adrtica bictspide (en rela-
cién con la diseccion de aorta ascendente), otras alteraciones aodrticas
como la ectasia anuloadrtica, la coartacion aodrtica o la hipoplasia del ca-
yado, anomalias cromosdmicas como el sindrome de Noonan y el sin-
drome de Turner, y ciertas enfermedades del tejido conectivo como el
sindrome de Marfan o el sindrome de Ehlers-Danlos.

CLASIFICACION

De forma cronoldgica se puede clasificar la diseccién aodrtica
segun la duracion de sus sintomas en el momento de la presentacién. Se
denomina diseccidén aguda cuando se realiza el diagndstico dentro de las
2 semanas siguientes a su primera aparicion, y diseccion cronica cuando
los sintomas llevan un tiempo superior.

Desde el punto de vista anatémico hay dos clasificaciones princi-
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pales que tienen en cuenta el lugar del desgarro y la extension aodrtica.

Clasificacion de De-

Bakey

-Tipo I: la diseccion se
origina en la aorta ascendente,
y se extiende por el cayado
aortico y la aorta descendente
toracica y abdominal a lo largo
de una distancia variable.

-Tipo II: la diseccion
queda limitada a la aorta as-
cendente.

| Teo | Toall | Tipa Hila Tipa liib | -Tipo IIIa: la disec-
A & cién nace en la aorta descen-
dente (distal a la subclavia izquierda) y se limita a la aorta toracica.

=Tipo IIIb: se origina en la aorta descendente, se extiende por
la aorta toracica y un segmento variable de la aorta abdominal.

Clasificacion de Stanford

=Tipo A: incluye las disecciones que afectan en la aorta ascen-
dente (tipos I y II de DeBakey).

-Tipo B: constituido por las disecciones que afectan a la aorta
descendente y limitadas a ella (tipos Illa y IIIb de DeBakey)

CLINICA

Las manifestaciones clinicas de la disecciéon adrtica son muy va-
riadas, y en ocasiones pueden ser dominadas por un sindrome especifico
de mala perfusidén, como un accidente cerebrovascular, una isquemia me-
sentérica o una isquemia aguda de MMIL. El sintoma clinico mas caracte-
ristico es el dolor toracico, que se describe como punzante, lacerante o
desgarrador, en ocasiones irradiado hacia el brazo izquierdo, cuello o
mandibula. El dolor toracico anterior es tipico de la diseccion tipo A, mien-
tras que el dolor interescapular es tipico del tipo B. En ocasiones puede
presentarse dolor abdominal, lo que debe hacernos sospechar repercusion
mesentérica. La isquemia intestinal desencadena una clinica de dolor ab-
dominal difuso, desproporcionado a los hallazgos de la exploracion fisica.
Puede acompanfarse de nauseas, vomitos, y en los casos mas avanzados,
signos de infarto intestinal con abdomen agudo, rectorragia o melenas.
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Otra posible forma de presentacion clinica, fundamentalmente en las di-
secciones tipo B, es la paraplejia, debida a la interrupcion de vasos in-
tercostales.

En el momento del diagnodstico, la hipertension arterial esta
presente en la mayor parte de los casos de diseccion adrtica tipo B (hasta
en el 70%). Sin embargo, las disecciones tipo A presentan hipertensién
con menor frecuencia (hasta un 35%).

Las principales complicaciones que pueden producirse en una di-
seccion adrtica establecida son la rotura adrtica, el fallo cardiaco (bien
por insuficiencia adrtica severa, bien por infarto agudo de miocardio o
bien por taponamiento cardiaco) y la ya citada malperfusion de érganos
por afectacion de las ramas viscerales de la aorta (hipoperfusion cere-
bral, coronaria, visceral, renal, medular, MMII).

Una vez superada la fase aguda, el paciente puede quedar asin-
tomatico. En otros casos, con el tiempo pueden presentarse sintomas de-
rivados de la degeneracién aneurismatica de la luz falsa, como dolor
cronico en espalda o zona lumbar, sintomas de compresion de estructu-
ras vecinas (paralisis recurrencial, disfagia, etc.) o shock hipovolémico en
caso de rotura.

DIAGNOSTICO

En pacientes con sintomatologia y exploracién fisica compatibles
la presencia de un ensanchamiento de la silueta adrtica es sugestiva de
diseccion (aparece hasta en un 60 a 90% de los casos). Otras alteracio-
nes como el derrame pericardico son menos especificas. Aun asi, los datos
obtenidos de la radiografia de térax son inespecificos y no bastan para po-
seer caracter diagndstico.

La prueba diagnostica de eleccidén ante la sospecha de diseccion
adrtica es la Tomografia Axial Computerizada con contraste intrave-
noso (TAC), la cual es capaz de identificar el flap intimal, delinea tanto la
luz verdadera como la falsa y delimita su extension, asi como la afecta-
cién de las ramas adrticas (Figura 1). La angio-resonancia magnética
también tiene una alta sensibilidad y especificidad para el diagndstico de
la diseccion, aunque sus principales limitaciones son la falta de disponi-
bilidad inmediata en muchos centros, el prolongado tiempo de exploracién
y la imposibilidad de seguimiento en los pacientes con enfermedad critica.
La aortografia, antiguo método de referencia, ha sido desplazada por los
estudios de imagen axial como método de diagndstico inicial.

La ecocardiografia transesofagica (ETE) es un método diag-
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néstico rapido para la identificacion de disecciones tipo A y su diferencia-
cién con las tipo B, asi como para identificar derrame pericardico, insufi-
ciencia valvular y la presencia de flujo o trombo en la luz falsa. Como
limitacion, el segmento de aorta comprendido entre la parte distal de la
aorta ascendente y el cayado adrtico no es bien valorado por la ETE como
consecuencia del aire que llena la traquea y el bronquio principal iz-
quierdo, y resulta imposible obtener informacién de la aorta por debajo
del diafragma.

TRATAMIENTO

-Diseccién adrtica tipo A: sin tratamiento, el 50% de los pa-
cientes con una diseccién proximal fallecen en 24 horas. El tratamiento de
eleccion es el tratamiento quirdrgico, con sustitucion protésica de la aorta
ascendente para evitar la progresion de la diseccion y las complicaciones
ulteriores como el taponamiento cardiaco o la rotura adrtica. La sustitu-
cién de la valvula adrtica es necesaria si se evidencia importante alteracion
patoldgica previa de la valvula o de la raiz adrtica. Solamente los pacien-
tes con alta comorbilidad que impliquen un muy elevado riesgo quirdrgico
son tratados médicamente, con una mortalidad intrahospitalaria del 60%.

-Diseccién adrtica tipo B: tras el diagndstico, el tratamiento
inicial de este tipo de disecciones es médico, con monitorizacion estrecha
en una unidad de cuidados intensivos, dada la no superioridad de los re-
sultados de la cirugia sobre el tratamiento médico en las disecciones no

Figura 1: Diseccion adrtica tipo A: colgajo intimal (flecha) visible como un defecto de replecién lineal
que separa las luces verdadera y falsa en la aorta ascendente. Engrosamiento liso del pericardio an-
terior (asterisco) debido a derrame pericérdico.
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complicadas. La prioridad en el tratamiento médico es la estabilizacion
de la presion arterial, tratando de mantener la presidn sistdlica entre 100
y 120 mmHg. Los farmacos hipotensores mas adecuados son los B-blo-
queantes (fundamentalmente propranolol, labetalol, metoprolol y
esmolol). En pacientes con EPOC o asma, los B-bloqueantes pueden in-
ducir broncoespasmo, por lo que es recomendable administrar un p-blo-
queante cardioselectivo (atenolol, metoprolol) o un antagonista del calcio
(verapamil, diltiazem). Una vez conseguido el B-bloqueo, la hipertension
refractaria debe tratarse con un vasodilatador periférico, de eleccion el
nitroprusiato sédico. Es fundamental también el tratamiento del dolor,
en ocasiones con farmacos opiaceos, dado que el buen control del dolor
disminuye la necesidad de farmacos hipotensores.

La cirugia se reserva para los casos de diseccion con complica-
ciones mayores (rotura aortica o hipoperfusién de sus ramas) bien me-
diante cirugia abierta (sustitucidn protésica con fijacién y reconstruccién
de las capas de la pared adrtica a nivel de la anastomosis distal) o endo-
vascular (sellado del punto de entrada con una endoprotesis, perforacion
del flap intimal para mitigar el sindrome de mala perfusion).

-Diseccidén adrtica crdnica: los pacientes con diagndstico de
diseccion crénica de inicio o que han sobrevivido a una diseccién aguda
tipo B sin requerir tratamiento quirdrgico deben ser seguidos con técni-
cas de imagen (TAC, angio-RMN) periddicas, dado que hasta un 40% de
los pacientes desarrollardn una degeneracién aneurismatica de la aorta
descendente toracica o toracoabdominal. La cirugia estd indicada cuando
el didametro de estos aneurismas superan los 6 cm.

ULCERA PENETRANTE Y HEMATOMA INTRAMURAL

-Hematoma intramural: se origina a partir de la rotura de los
vasa vasorum o de una Ulcera aterosclerdtica penetrante. Su presentacion
clinica es bastante superponible a la de la diseccion adrtica. En el TAC se
identifica como columna semilunar de sangre coagulada localizada en el
espesor de la pared aortica, lo que constituiria la luz falsa de una disec-
cién tipica, con la diferencia que en el HIM no hay flujo en su interior ni
evidencia de puerta de entrada. Suele afectar a la aorta descendente,
puede progresar a una diseccion adrtica, incluso de forma retrograda. El
tratamiento es similar a la diseccién adrtica: quirtrgico en caso de afec-
tacion de la aorta ascendente (tipo A) y conservador en la aorta descen-
dente (tipo B). Indicaciones de cirugia en el hematoma tipo B son el dolor
toracico refractario, la progresion en el tamafio de la Ulcera y un didme-
tro adrtico préximo a los 6 cm.
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-Ulcera aértica penetrante: suele estar asociada a importante
aterosclerosis, identificiandose como una erosion en la pared adrtica, nor-
malmente en su porcion toracica descendente, que llega a invadir la capa
media. Puede evolucionar a hematoma intramural (de hecho, hasta el
80% de los pacientes con Ulcera adrtica llevan asociado un hematoma in-
tramural). Su tratamiento es quirdrgico, si es posible mediante cirugia
endovascular (sellado de la lesion con endoprotesis).

ANEURISMAS AORTICOS

INTRODUCCION

Se define “aneurisma” como la dilatacion permanente y locali-
zada de una arteria, cuyo didmetro rebasa en un 50% como minimo el
didmetro normal que cabe esperar en la arteria en cuestion. Pueden apa-
recer en cualquier arteria del organismo, pero la localizacién mas fre-
cuente es la aorta abdominal, donde se localizan la mayor parte de los
mismos (65% del total). Los aneurismas de la aorta toracica suponen el
19%, los aorto-iliacos el 13% y los toracoabdominales, el 2%.

EPIDEMIOLOGIA

Actualmente existe un aumento real en la incidencia del aneurisma
de aorta abdominal (AAA) en la poblacion general, debido fundamental-
mente al envejecimiento de la poblacion y al mejor diagndstico precoz, y
se cifra en torno a 3,5-5 por cada 1000 personas al afio. La prevalencia au-
menta con la edad, alcanzando su valor mas alto en los varones mayores
de 75 afios. Es mas frecuente en varones y se asocia con edad avanzada,
raza blanca, habito tabaquico, HTA, EPOC, aterosclerosis y antecedentes fa-
miliares de patologia aneurismatica.

CLASIFICACION Y ETIOPATOGENIA

El desarrollo de un aneurisma implica un proceso degenerativo
transmural de todas las capas arteriales, junto con un componente de in-
flamacién crénica que se localiza principalmente en las capas adventicia
y media. Se ha objetivado a su vez un aumento de las metaloproteasas,
que son enzimas encargadas de la remodelacion de la matriz extracelu-
lar, junto con una disminucién en la cantidad de coldgeno y elastina en la
pared arterial. Todo ello, asociado a factores hemodindmicos, provoca la
degeneracién de la pared adrtica y su dilatacion progresiva.

Existen varios tipos de clasificaciones de los aneurismas:
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-Segin su localizacién: centrales (adrticos) y periféricos.
-Segin su forma: sacular (no afecta a toda la seccion trans-

versal de la arteria) y fusiforme (afecta a toda la seccion transversal).

-Segun la clinica que produzcan: asintomaticos (la mayoria)

y sintomaticos.

-Segln su etiologia (ver tabla): en la préctica clinica, los aneu-

rismas mas frecuentes son los inespecificos (anteriormente llamados
ateroscleroticos) y los postraumaticos.

ANEURISMAS DE LA AORTA TORACICA

El riesgo de rotura del aneurisma guarda relacion con su tamafio.
Asi, los aneurismas mayores de 6 cm en la aorta ascendente y de 7 cm
en la aorta toracica descendente tienen hasta un 37% mayor riesgo de
rotura que los aneurismas de 4 - 5 cm.

1. Congénitos
Alteraciones primarias del tejido conectivo
Sindrome de Marfan
Sindrome de Ehler-Danlos
Otros
Agenesia focal de la media
Esclerosis tuberosa
Sindrome de Turner
Sindrome de Mankes
2. Hemodinamicos
Aneurismas post-estenoéticos
Derivados de las fistulas arteriovenosas
. Traumaticos (pseudoaneurismas)
Lesiones penetrantes en las arterias
Lesiones contusivas en las arterias
. Derivados de enfer des inf ias
Asociados a arteritis
Enfermedad de Takayasu
Arteritis de células gigantes
Lupus eritematoso sistémico
Sindrome de Bechet
Enfermedad de Kawasaki
Inflamacion periarterial (p.e pancreatitis)
. Aneurismas infecciosos (aneurismas micéticos)
Secundarios a infeccion bacteriana
Secundarios a infeccién por hongos
Secundarios a infeccion por espiroquetas
Relaccionados con el embarazo (ej. aneurismas esplénicos)
. Degenerativos
Inespecificos (antiguamente denominados arterioesclerdticos)
Variante inflamatoria
Anastomaticos (post-arteriotomia)
Infeccién
Fracaso de la pared arterial
Fracaso de la sutura
Fracaso de la prétesis
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=Clinica: la sintomatologia depende de la localizacion, el tamafo
el estado estructural y su tasa de crecimiento. Pueden ser completamente
asintomaticos, presentar molestias leves como dolor toracico, tos persis-
tente, sintomas de compresién de estructuras vecinas (ronquera por com-
presién del nervio recurrente, paralisis diafragmatica por compresion del
nervio frénico, disfagia, etc.). La presencia de dolor toracico implica
mayor riesgo de rotura que en los pacientes asintomaticos. La complica-
cién mas grave es la rotura, que cursa con dolor toracico y signos de in-
estabilidad hemodinamica con hipotensién y shock hipovolémico.

-Diagnéstico: suele ser casual, dado que la mayoria de los pa-
cientes se encuentran asintomaticos.

Radiografia de térax: el signo mas frecuentemente
encontrado es el ensanchamiento mediastinico.

Ecocardiografia transesofdgica: (til para el diagnés-
tico y la monitorizacidn intraoperatoria, asi como para el diagndstico de
fugas cuando se tratan mediante exclusion con endoprotesis.

TAC: es la prueba diagnostica de eleccion. Confirma
el diagnostico, determina el didmetro maximo y delimita la extension y su
relacién con los troncos supraadrticos. La principal limitacion es la radia-
cién y el riesgo de nefropatia por contraste inravenoso.

RMN: se obtiene una informacién similar al TAC, aun-
que con una resolucién algo inferior para delimitar la luz adrtica, el
trombo mural y las calcificaciones arteriales.

Angiografia: define con precision la anatomia de la
aorta y de sus ramas principales, pero dado que el contraste sélo ocupa
la luz arterial, no permite delimitar la pared del vaso en los casos que
presenten trombo mural. Aunque practicamente ha sido sustituida por el
TAC para el diagndstico, tiene un papel importante en la planificaciéon qui-
rargica cuando se planea realizar un tratamiento endovascular. Sin em-
bargo, el desarrollo del Angio-TAC esta sustituyendo a la arteriografia en
algunos centros.

=Tr. mien

Aneurismas de aorta ascendente:el didmetro ma-
ximo del aneurisma a partir del cual se indica la cirugia es de 5-5,5 cm.
Los aneurismas mas pequefios deben seguirse de forma ambulatoria me-
diante estudios seriados de imagen. Antes de indicar la cirugia, deben te-
nerse en cuenta la comorbilidad del paciente para estimar su riesgo
quirdrgico. La edad avanzada, la insuficiencia renal y la enfermedad pul-
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monar obstructiva crénica (EPOC) son factores de mal prondstico en
cuanto a la supervivencia. La cirugia consiste en la sustitucion adrtica con
prétesis, habitualmente de Dacron. En algunos casos es necesario el re-
cambio valvular cuando el aneurisma afecta a la raiz adrtica, y ocasio-
nalmente revascularizaciéon coronaria asociada.

Aneurismas de la aorta descendente: la cirugia se in-
dica cuando el didametro del aneurisma supera los 6 — 6,5 cm o con un
crecimiento del aneurisma superior a | cm / afo, teniendo en cuenta la co-
morbilidad del paciente. Hasta hace no mucho tiempo la cirugia de elec-
cién era la sustitucion adrtica con protesis mediante cirugia abierta
convencional. En los Ultimos afios tiene mucho auge el tratamiento en-
dovascular, mediante exclusion del aneurisma con una endoprotesis.
Estos dispositivos consisten en un stent autoexpandible al que se asocia
una protesis vascular. Convenientemente plegados dentro de un disposi-
tivo portador, que permite su introduccién a través de la arteria femoral,
pueden ser implantados de forma que excluyan el aneurisma de la circu-
lacién. Los ultimos estudios apuntan a un menor riesgo quirdrgico y
menor indice de complicaciones a corto plazo para esta técnica, pero aun
son necesarios estudios a largo plazo.

ANEURISMAS TORACOABDOMINALES

Se definen como aneurismas toracoabdominales aquellos que
afectan a la aorta tanto en su porcion tordcica como abdominal, inclu-
yendo los troncos viscerales. Como ya se mencion6 en el apartado de etio-
patogenia, los mas frecuentes siguen siendo los inespecificos, pero en este
sector cobran mas relevancia los secundarios a una diseccion aodrtica.

=Clasificacién: la mas utilizada es la clasificacion de Crawford,

con 4 tipos de aneurismas segln su extension, a la que posteriormente
Safi incluy6 un quinto tipo:

Tipo I: abarcan desde la zona distal de la arteria sub-

clavia hasta la porcién adrtica proximal a las arterias viscerales.

Tipo II: desde la zona distal de la arteria subclavia iz-
quierda hasta la aorta infrarrenal.

Tipo III: desde la aorta descendente a nivel del 6°
espacio intercostal hasta la aorta infrarrenal.

Tipo 1V: desde la aorta a nivel del 12° espacio inter-
costal (diafragma) hasta la bifurcacion iliaca.

Tipo V: desde la aorta a nivel del 6° espacio inter-

costal hasta la aorta proximal a las arterias viscerales. 233
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=Clinica: la mayoria de los aneurismas toracoabdominales son
asintomaticos, siendo el diagndstico casual. En los pacientes sintomaticos,
puede producirse dolor lumbar, disfonia, hemoptisis, disnea. En caso de
rotura aparece dolor toracico intenso, junto con shock hipovolémico.

-Diagnéstico: la prueba diagndstica principal es la tomografia
computerizada (TAC) con contraste intravenoso. También puede usarse la
RMN, y en ocasiones es necesaria una aortografia para la planificacion de
la cirugia.

-Tratamiento: de forma general se aconseja reparar los aneu-
rismas sintomaticos, los que presentes una tasa de crecimiento superior a
los 5 mm por afio y aquellos con un didmetro méaximo superior a los 6 cm.
Dada la complejidad de la cirugia que requiere este tipo de aneurismas, y
las posibles complicaciones asociadas al tratamiento quirlrgico (muerte,
paraplejia, isquemia visceral o renal, fallo cardiaco), es muy importante
tener en cuenta la situacién clinica y comorbilidad del paciente, las carac-
teristicas y extension del aneurisma y la experiencia del equipo quirtirgico.

Cirugia abierta convencional: sustitucion de la aorta
aneurismatica por proétesis sintética, con reimplantacion de arterias in-
tercostales bajas, viscerales y renales.

Cirugia hibrida: combina un tratamiento quirdrgico
abierto para revascularizacién de arterias viscerales y renales, seguido
en un segundo tiempo de la exclusidn del aneurisma con endoprotesis. El
objetivo del primer tiempo de la cirugia es preservar la circulacion a las
arterias viscerales dado que la posterior implantacion de la endoprotesis
ocluiria las arterias viscerales nativas.

ANEURISMAS AORTO-ILIACOS

Representan el aneurisma aortico mas frecuente. Habitualmente
se localizan en la aorta infrarrenal, aunque en ocasiones engloban la sa-
lida de las arterias renales. Los aneurismas iliacos aislados son poco fre-
cuentes, normalmente se presentan de forma bilateral y asociados a un
aneurisma de aorta abdominal (AAA).

-Clinica: la mayoria son asintomaticos. Cuando son sintomati-
cos, habitualmente se debe a rotura o expansion brusca del aneurisma,
y se manifiesta habitualmente como dolor abdominal o lumbar de inicio
repentino, que puede irradiarse hacia la regién inguinal. Los sintomas por
compresion local son poco frecuentes. En este tipo de aneurismas es fre-
cuente la palpacién de una masa pulséatil periumbilical (se palpan en el
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50% de los aneurismas de 4 a 5 cm y en el 75% de los mayores de 5 cm),
lo que puede ayudar a la hora de su deteccién precoz. En caso de rotura,
se produce un dolor abdominal brusco, que junto con los signos de hipo-
tensién y shock y la palpacién de una masa pulsatil en el abdomen hacen
sospechar la ruptura del aneurisma.

Radiografia simple de abdomen: se pueden observar

signos indirectos como el borramiento del perfil del psoas, o signos di-
rectos como la calcificacion de la pared arterial.

Ecografia de abdomen: es la técnica diagndstica de
primera eleccion, y se utiliza también en el seguimiento.

TAC: como en el resto de aneurismas adrticos es la
técnica mas completa y la que mas informacion aporta.

RMN: informaciéon similar al TAC.

Arteriografia: se utiliza para obtener informacion de
las arterias viscerales y cuando se sospecha patologia arterial oclusiva
asociada a nivel aorto-iliaco.

-Tratamiento: de forma general deben repararse quirdrgica-
mente los aneurismas que superen los 5 cm o tengan una tasa de creci-
miento superior al cm / afio. Este limite puede verse alterado segun la
patologia concomitante del paciente, el riesgo quirurgico y la anatomia y
extensién del aneurisma.

Cirugia abierta convencional: la intervencion puede
llevarse a cabo mediante la sustitucion protésica de la aorta infrarrenal di-
latada o extenderse a una o ambas arterias iliacas dependiendo de la
afectacion aneurismatica. Se trata de una intervencion altamente resolu-
tiva, con cifras de mortalidad operatoria muy bajas y con muy pocas com-
plicaciones tardias.

Cirugia endovascular: al igual que en los anteriores,
consiste el la exclusion del aneurisma de la circulacion mediante una en-
doprotesis. Este tipo de cirugia esta especialmente indicada en pacientes
de alto riesgo quirdrgico, aunque algunos autores recientemente lo reco-
miendan en pacientes de riesgo normal. La anatomia del aneurisma debe
cumplir determinados requisitos para poder realizar este tratamiento con
seguridad (distancia minima de 15 mm desde las arterias renales hasta
el inicio del aneurisma, cuello sin calcificacion excesiva ni presencia de
trombo, presentar una zona de adecuado sellado en ambas arterias ilia-
cas, etc.).

235



Manual de Urgencias Cardiopulmonares I

AAA roto: constituye una emergencia, con una ele-
vada mortalidad que varia en funcién de la edad, el volumen de sangrado,
la presencia o no de fracaso renal, etc. Puede realizarse tratamiento en-
dovascular o cirugia abierta. Si anatdmicamente es factible y el paciente
se encuentra lo suficientemente estable se prefiere el tratamiento endo-
vascular. En caso de inestabilidad hemodinédmica se recomienda optar por
la cirugia abieta con el objetivo de conseguir un control del sangrado mas
rapido.
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Capitulo 20 - ENFERMEDADES DE LAS
ARTERIAS Y VENAS
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ARTERIAL

SINDROME DE ISQUEMIA AGUDA DE EXTREMIDADES

El sindrome de isquemia aguda de las extremidades es un cua-
dro clinico que se presenta cuando una extremidad queda privada brus-
camente de perfusion sanguinea suficiente. La gravedad de los sintomas
depende del grado de circulacién colateral en el momento de la oclusién
y puede variar desde la claudicacion intermitente en los casos leves, hasta
el dolor de reposo severo con paralisis y anestesia completa de la extre-
midad, con un importante riesgo de pérdida de la misma.

Etiopatogenia
La clasificacién etioldgica de la isquemia aguda se resume en:
-Oclusién injer! -
-Protésico (hiperplasia)
-Autologo (alteraciones valvulares venosas, estenosis)
-Oclusién d . .
-Trombosis de arteria con lesiones arteriosclerdticas
-Embolia en bifurcacion arterial (cardiogénica o ateroembdlica)
-Trombosis de aneurisma
-Trombosis de arteria sana por hipercoagulabilidad
-Enfermedades inflamatorias arteriales (Takayasu)
-Traumatismos
-Disecciones

-Otras (atrapamiento popliteo, enfermedad quistica adventicial
poplitea, ergotismo, arteriopatia por VIH)

De todas ellas, las causas mas frecuentes de isquemia aguda en
las extremidades son las embolias arteriales, la trombosis de una arteria
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con lesiones aterosclerdticas y la oclusion de un by pass previo. Dentro
de las embolias, aquellas de origen cardiogénico son las mas frecuentes,
que suceden en pacientes con cardiopatias emboligenas (fibrilacién auri-
cular, valvulopatias reumaticas, cardiopatia isquémica).

Independientemente de la etiologia, la isquemia produce final-
mente un acimulo de desechos tdéxicos en el lecho isquémico, que pro-
ducen un edema tisular que aumenta la presiéon hidrodinamica en la
extremidad afectada, comprometiendo el flujo de salida venoso y cre-
ando asi un circulo vicioso. Es lo que se conoce como sindrome compar-
timental. La restauracidn brusca del flujo arterial en un lecho isquémico
favorece el desarrollo del sindome compartimental, de modo que en oca-
siones es necesario realizar una fasciotomia (apertura de las fascias que
contienen a los diferentes compartimentos musculares con el objetivo de
disminuir la presion hidrodindmica) después de la revascularizacion.

Clinica

Los sintomas principales de la isquemia aguda de la extremidad
se resumen con la regla de las "5 p” (tomando como referencia sus siglas
inglesas:

=Pain (dolor): dolor intenso en el miembro afectado.

-Pulselessness (abolicion de pulsos): ausencia completa de pul-
sos en el territorio distal a la obstruccién.

-Pallor (palidez): durante la isquemia la extremidad afecta
tiende a igualar su temperatura con el ambiente, lo que conlleva un en-
friamiento de la misma.

-Parestesia (parestesias): entumecimiento de la extremidad,
que puede llegar a la anestesia completa en los casos muy evolucionados.

-Paralysis (pardlisis): una extremidad isquémica que presente
paralisis completa comporta un mal prondstico, puesto que implica el ini-
cio de lesiones tisulares irreversibles.

En fases avanzadas de isquemia aparecen rigidez muscular, dolor
a la palpacién de los musculos isquémicos y dolor con el movimiento pa-
sivo. Son signos de posible isquemia irreversible por pérdida de tejidos.

Diagnéstico

El diagndstico de la isquemia aguda de las extremidades es un
diagnéstico fundamentalmente clinico. Es precisa una anamnesis cuida-
dosa y una exploracion fisica detallada, con el objetivo no sélo de obte-
ner el diagndstico, sino también establecer la etiologia y valorar la
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severidad de la isquemia, datos que pueden modificar la actitud terapéu-
tica posterior. Es importante obtener informacién sobre:

-Factores de riesgo cardiovascular
-Historia de claudicacion intermitente previa

-Antecedente de haber sido sometido a cirugia de revascularizacion
o procedimientos endovasculares

-Enfermedad cardiaca (cardiopatia isquémica, reumatica, arritmias
emboligenas) conocidas

-Enfermedad aneurismatica conocida

-Enfermedad neoplasica que pueda suponer un estado de hiper-
coagulabilidad

-Caracter agudo y momento de inicio de los sintomas, localizacion,
duracion, intensidad, presencia de alteraciones motoras y/o
sensitivas

Basandose en la informacion obtenida con la historia clinica y la
exploracion fisica se debe establecer la gravedad de la isquemia, la via-
bilidad de la extremidad y la necesidad o no de una revascularizacién in-
mediata. Dependiendo de estos datos se han descrito_tres grados de
isquemia aguda:

Grado I: extremidad viable, no hay dolor isquémico ni alteracio-
nes sensoriales o motoras, flujo Doppler audible. La extremidad no estd
amenazada de forma inmediata.

Grado IIa: extremidad relativamente amenazada, con minima
pérdida sensitiva sin déficit motor, dolor isquémico moderado, sefial Dop-
pler no audible habitualmente. La extremidad alun puede salvarse si se re-
vasculariza répidamente (horas).

Grado IIb: extremidad inminentemente amenazada, con dolor de
reposo severo, pérdida sensitiva severa con leve-moderada pérdida mo-
tora, sefial Doppler inaudible. Para su salvacion, la extremidad requiere
una revascularizacion inmediata.

Grado III: isquemia avanzada, mal prondstico, anestesia y déficit
motor completos, livideces, cianosis, flictenas (infarto cutaneo), edema,
rigidez muscular (infarto muscular). Sefal Doppler arterial y venosa inau-
dible. Este estadio supone una lesion neuroldgica avanzada y la revascu-
larizacién es muy probable que no evite la pérdida de la extremidad.
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Asi mismo, es posible orientar el diagndstico etioldgico con los
datos obtenidos de la anamnesis y la exploracion fisica:

-Embolia arterial: debe sospecharse el origen embdlico (fun-
damentalmente cardiogénico) en pacientes con isquemia aguda y arritmia
conocida o diagnosticada en el momento de la exploracion (fibrilacion o
flutter auricular). No es frecuente que el paciente refiera claudicacion in-
termitente, y la exploracion de pulsos de la extremidad contralateral suele
ser normal. El inicio de la clinica suele ser brusco y evoluciona rapida-
mente en cuestion de horas, dependiendo del sector afectado y del grado
de circulacién colateral.

-Trombosis arterial: en estos casos la isquemia ocurre por
trombosis in situ de una placa aterosclerdtica previa, por lo que es fre-
cuente que los pacientes refieran claudicacion intermitente de semanas o
meses de duracidn. La exploracion de la extremidad contralateral suele
ser patoldgica. Dado que de forma crénica se ha ido desarrollando circu-
lacién colateral, el momento de inicio de los sintomas no es tan brusco
como en el caso de la embolia arterial, la clinica se desarrolla de forma
progresiva y los pacientes suelen tolerar mejor la isquemia.

-Oclusién de injerto de derivacion (by pass): los pacientes pre-
sentan el antecedente de haber sido sometidos a cirugia de revascularizacion.

-Ateroembolismo: embolizacidn de cristales de colesterol, nor-
malmente a partir de patologia estendtica a nivel aorto-iliaco o patologia
aneurismatica aortica, sin olvidar que procedimientos arteriales invasivos
como los cateterismos pueden producirlo. Estas micro-embolias se alojan
en los lechos distales, produciendo pequefios infartos titulares. Se carac-
terizan habitualmente por presentar lesiones ciandticas parcheadas en el
pie (livedo reticularis) o frialdad y cianosis de uno o varios dedos, con
pulsos distales conservados.

-Trombosis de aneurisma: los aneurismas que mas frecuente-
mente cursan con isquemia aguda son los aneurismas popliteos. Cuando
se produce la trombosis de un aneurisma popliteo se desarrolla una cli-
nica de isquemia aguda severa, dada la falta de circulacion colateral y la
frecuente embolizacion previa desde el aneurisma hacia los vasos dista-
les. Debe sospecharse ante la palpacion de una masa a nivel del hueco
popliteo de la extremidad afecta, o ante el hallazgo de una masa pulsatil
en el hueco popliteo de la extremidad contralateral (hasta el 50% de los
aneurismas popliteos son bilaterales).

-Traumatismo arterial: tanto los secundarios a traumatismos
arteriales abiertos, como los producidos de manera iatrégena por catete-
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rismos arteriales. La puncion de un vaso, asi como la navegacion de guias
y catéteres por su interior, puede provocar el levantamiento de una placa
de ateroma y producir una trombosis aguda.

A todo paciente con isquemia aguda debe realizarsele una anali-
tica sanguinea con hemograma, coagulacién y bioquimica con CPK, asi
como un electrocardiograma buscando la existencia de una cardiopatia
emboligena. Idealmente todo paciente con isquemia aguda debe ser exa-
minado con técnicas de imagen (arteriografia, angio-TAC, etc) pero el es-
tado clinico del paciente, y a veces la disponibilidad de estas
exploraciones en determinados centros en un tiempo razonable puede
impedir la realizacién de las mismas. El tratamiento revascularizador no
puede esperar a las técnicas de imagen si el paciente requiere revascu-
larizacion inmediata.

Si el estado del paciente puede permitir la demora para el trata-
miento que supone la realizacion de una prueba de imagen, existen dudas
sobre la etiologia de la isquemia o se sospecha una etiologia no embdlica
se debe realizar una arteriografia, la cual nos aportara informacién sobre
el nivel de la obstruccion y el estado del lecho arterial distal. Otras prueba
Utiles son el angio-TAC y la angio-RM.

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento médico de la isquemia aguda de las
extremidades es prevenir la progresion del trombo y por lo tanto el em-
peoramiento de la isquemia. Para ello, a todo paciente con isquemia
aguda se le debe anticoagular de forma inmediata con Heparina sddica
(bolo inicial de 5.000 UI, seguido de una perfusién continua de 10-15
UI/kg/h, habitualmente 1.000 UI/h).

Siguiendo la clasificacion clinica de la isquemia aguda se exponen
a continuacion las diferentes actitudes terapéuticas:

-Grado I y IIa: el paciente, tras ser anticoagulado, debe ser so-
metido a los estudios de imagen necesarios, difiriendo la revascularizacion
para poder realizar una adecuada preparacion preoperatoria del paciente.

=Grado IIb: anticoagulacion y tratamiento quirtrgico revascula-
rizador urgente, dependiendo del caso y de la etiologia se puede optar por
fibrinolisis, cirugia endovascular o cirugia abierta.

=Grado III: amputacion primaria de la extremidad.
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Tratamiento quirargico

A) Embolia arterial: la técnica mas usada es la tromboembolec-
tomia con catéter-baldn de Fogarty, dado que es una técnica segura, sen-
cilla y eficaz. Consiste en realizar una arteriotomia (normalmente en la
arteria femoral comun, arteria poplitea o arteria humeral, dependiendo de
la extremidad y el sector afecto), introduciendo el catéter y progeséandolo
en direccion a la obstruccion, atravesando el trombo con el mismo. Una
vez atravesado, el baldn del catéter se infla y el catéter se retira, arras-
trando el trombo hasta que éste se extrae por la arteriotomia realizada
previamente. En algunos casos, se puede complementar con fibrinolisis
seguida o no de nueva trombectomia. B) Trombosis arterial: en este caso
la reconstruccién suele ser mas compleja pudiendo requerir trombectomia
y posterior tratamiento de las lesiones subyacentes mediante angioplas-
tia con baldn, stent o derivacion mediante by-pass.

a b

”

c d

/ /

Figura 1:Esquema de embolectomia. a) Trombo. b) Insercion de catéter de Fogarty. c) Inflado del
catéter. d) Arrastre del trombo hasta la arteriotomia.

Tratamiento fibrinolitico

Consiste en la infusidn intra-arterial de un farmaco fibrinolitico
(urokinasa, estreptocinasa) en el lecho arterial inmediatamente proximal
al trombo que estd produciendo el cuadro isquémico. Las ventajas teori-
cas respecto a la trombectomia son la menor probabilidad de lesién en-
dotelial y la posibilidad de disolver coagulos en ramas arteriales
pequefias. Tras la lisis del trombo es preciso solucionar en un segundo
tiempo las lesiones arteriales que produjeron la trombosis aguda. La elec-
cién de esta técnica para el tratamiento de la isquemia aguda depende de
factores como la localizacién y extension de las lesiones, la comorbilidad

242



I = FERMEDADES DE LAS ARTERIAS Y VENAS

del paciente y el tiempo de oclusidn. Estd contraindicada en pacientes
con ACVA reciente, didtesis hemorragica activa, hemorragia digestiva re-
ciente, intervencion neuroldgica o traumatismo craneal reciente.

Fasciotomia

En ocasiones, tras la revascularizacion y con el objetivo de evitar
el sindrome compartimental es necesario realizar una fasciotomia (sobre
todo del compartimento tibial anterior).

Amputacion

Indicada en la isquemia aguda grado III dada la irreversibilidad
de las lesiones.

Otras técnicas

Trombectomia por aspiracién percutdnea y trombectomia meca-
nica percutanea.

OTRAS URGENCIAS ARTERIALES
Ateroembolismo

Como ya se ha comentado en la seccidon de isquemia aguda, el
ateroembolismo se define como el desprendimiento de parte de una placa
ateroesclerdtica en sentido distal dentro del arbol arterial. También re-
cibe el nombre de sindrome del dedo azul, embolia de cristales de coles-
terol, embolia de colesterol y pseudovasculitis.

Se origina de forma esponténea a partir de lesiones aterosclero-
ticas previas o aneurismas arteriales, o bien de forma post-traumatica
cuando de forma exdgena se produce un traumatismo mecanico en la
placa de ateroma, desprendiendo parte de la misma (por ejemplo, tras el
roce con una guia durante una coronariografia).

Las manifestaciones clinicas que produzca dependen del sector
afectado por a ateroembolia. En el sindrome renal se puede producir
desde insuficiencia renal aguda hasta deterioro lento y progresivo de la
funcién renal. En el sindrome digestivo puede desencadenar dolor abdo-
minal, diarrea y hemorragia digestiva, pudiendo desarrollar en casos gra-
ves peritonitis que requiera tratamiento quirdrgico. Si se produce
afectacidn ocular, suele debutar como amaurosis fugaz o variables grados
de ceguera secundaria a la oclusion de la arteria central de la retina o de
sus ramas. Cuando el ateroembolismo afecta al SNC los pacientes pue-
den presentar accidentes isquémicos transitorios (AIT), accidentes cere-
brovasculares (ACVA), estados de confusion, cefaleas, etc.
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La manifestacion clinica mas frecuente es la cutanea, sobre todo
en MMII, dado que hasta el 50% de los ateroembolismos se originan en
el sector aorto-iliaco. Puede aparecer livedo reticularis, que consiste en
una cianosis parcheada o moteado azul-rojizo con patron reticular, que
predomina en nalgas, muslos y piernas. En otras ocasiones se manifiesta
como una cianosis y frialdad de uno o varios dedos, o bien de la planta
del pie de forma parcheada, con pulsos distales palpables. Estas lesiones
pueden progresar a la ulceracién, necrosis y gangrena.

El diagnostico del ateroembolismo es clinico, pero deben reali-
zarse exploraciones complementarias para diagnosticar la lesiéon que lo ha
originado. Puede realizarse Eco-Doppler o arteriografia cuando se sospe-
cha que la lesién pueda encontrarse en el sector iliaco o fémoro-popliteo.
Si se sospecha que el origen pueda ser adrtico, tienen alta rentabilidad el
TAC y la RMN.

El tratamiento del ateroembolismo depende de la clinica produ-
cida. En el sindrome renal, se fundamenta en la hidratacién del paciente,
aunque en los casos graves puede llegar a la hemodidlisis. El sindrome di-
gestivo puede requerir reseccion intestinal en los casos con necrosis in-
testinal. Respecto a las manifestaciones cutdneas se debe ser lo mas
conservador posible, manteniendo la actitud expectante hasta la delimi-
tacidn de la necrosis (en caso de presentarla) para realizar la amputacién
mas distal posible. Se han utilizado corticoides para frenar la reaccion in-
flamatoria y la vasculitis asociada, y las prostaglandinas (Alprostadil, Ilo-
prost) se utilizan habitualmente de modo empirico. No hay evidencia
suficiente respecto a la antiagregacion y la anticoagulacién, aunque es
frecuente que se utilicen.

El tratamiento etioldgico es el apropiado para el tipo de lesion
causante, por ejemplo reseccién arterial y by-pass para la patologia aneu-
rismatica o tratamiento endovascular con angioplastia y stent (o endo-
prétesis recubierta) para la patologia oclusiva.

Traumatismos arteriales

Existen dos clases de traumatismos vasculares:

-Traumatismo vascular abierto: a partir de objetos punzantes
o cortantes se produce una solucion de continuidad en el vaso, provocando
hemorragia, hematomas, hipotension y shock hipovolémico, asi como cua-
dros isquémicos. Una seccion parcial suele mantener abierto el vaso, por
lo que se produce una hemorragia, pero de forma tardia puede desarro-
llar un pseudoaneurisma o una fistula arteriovenosa (si el traumatismo ha
puesto la seccidn arterial en comunicacion con la luz de una vena).
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-Traumatismo vascular cerrado: se producen como conse-
cuencia de la aplicacion de fuerzas de compresidn, cizallamiento, torsion
o distraccidn sobre el vaso, de forma que afectan a la intima de la arte-
ria. Esta alteracion de la intima puede originar una trombosis in situ, o ser
el origen de una diseccion arterial que progrese distalmente, pudiendo
llegar a colapsar por completo la luz verdadera de la arteria produciendo
una isquemia aguda.

Las pruebas diagnosticas a realizar varian dependiendo del sec-
tor arterial afecto, pero fundamentalmente son la clinica, la ecografia-
Doppler, y el TAC con contraste intravenoso. En la mayoria de los casos
el tratamiento consiste en la reconstruccion arterial, bien mediante repa-
racion directa de la arteria dafiada, excluyendo la misma mediante un by
pass o sellando el defecto con una endoprotesis recubierta. En ocasiones
el tratamiento puede ser conservador, como es el caso de un sangrado
post-puncién (por ejemplo, tras una puncién femoral para realizar una
arteriografia) en la que no haya crecimiento progresivo del hematoma ni
signos de inestabilidad hemodinamica del paciente.

VEN

ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA
Epidemiologia

La trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo pul-
monar (TEP) son las dos manifestaciones principales de la enfermedad
tromboembodlica venosa. El TEP es la tercera causa de enfermedad y
muerte de origen cardiovascular, y entre un 85 y 90% de los TEP tienen
su origen en una TVP de los MMII. Su incidencia se estimaen 1,6 a 1,8
casos por cada 1.000 personas / afio, y una prevalencia del 22,8%. Si no
es diagnosticada y tratada a tiempo, el TEP tiene una alta morbimortali-
dad. En este capitulo nos centraremos fundamentalmente en describir la
trombosis venosa profunda.

Los_principales factores de riesgo para la formacién del

trombo venoso son:

-Estasis venoso: favorecido sobre todo por la inmovilizaciéon del
paciente o por hipertension venosa como ocurre en la insuficiencia ve-
nosa crénica.

-Hipercoagulabilidad: de forma adquirida (anticonceptivos orales,
hormonas sustitutivas, neoplasias) o congénita (Factor V de Leyden, dé-
ficit de proteina C y S, déficit de antitrombina III, etc.).
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-Dafio endotelial: por traumatismos venosos o inyeccion de sus-
tancias.

Estos factores de riesgo favorecen la formaciéon de un trombo en
el sistema venoso profundo de los miembros inferiores, aunque también
puede ocurrir en los miembros superiores, las venas pélvicas o la vena
cava. De entre las venas de los MMII, las mas frecuentemente afectadas
son las venas de la pantorrilla, provocando una obstruccién al flujo venoso
con la consiguiente hipertension venosa. Dependiendo de la permanencia
o no de los factores que provocaron la trombosis, el trombo puede pro-
gresar hacia las venas proximales, empeorando el cuadro clinico. La pro-
babilidad de desprendimiento del trombo y embolizacién pulmonar es
mayor en las TVP que ocurren en las venas proximales que en las distales.

Clinica

La sintomatologia serd mas llamativa cuanto mas proximal sea la
TVP. Los sintomas principales son dolor en la pierna afecta, junto con
edema, eritema o cianosis, empastamiento muscular y aumento de la red
venosa superficial. La especificidad de los sintomas es baja, de modo que
se han propuesto diferentes modelos de probabilidad (como el modelo de
Wells) que se basa en datos clinicos para establecer la probabilidad de TVP.

Modelo de Wells. Riesgo bajo de TVP: 0 puntos. Riesgo moderado: 1 a 2 puntos. Riesgo
alto: 3 o mas puntos

Cancer activo 1
Inmovilizacién prolongada 1
Cirugia reciente o encamamiento prolongado (> 3 dias) 1
Dolor e induracién en el trayecto del sistema venoso profundo 1
Edema completo de la extremidad 1
Circunferencia de la pantorrilla > 3 cm respecto a la contralateral 1
Edema con févea de la extremidad sintomatica 1
Aumento de la red venosa superficial 1
TVP anteriormente documentada 1
Diagnostico alternativo probable -2

Diagnéstico

En pacientes con sospecha clinica de TVP se puede utilizar como
primera prueba diagndstica la determinacion de los niveles séricos de Di-
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mero-D. Aunque su especificidad es muy baja (39%), su alto valor predic-
tivo negativo (98%) permite descartar la TVP en caso de que los valores
sean normales (por debajo e 500 ng/ml). Si es positivo, deben emplearse
otros métodos diagndsticos dado que por si solo el Dimero-D presenta mu-
chos falsos positivos.

La prueba diagndstica de eleccién es la ecografia-Doppler. Pre-
senta una alta sensibilidad y especificidad (95 y 98% respectivamente) en
pacientes con TVP proximal, pero la sensibilidad disminuye en las TVP de
vasos distales a la vena poplitea. La flebografia, ya en desuso, es Util sobre
todo en la sospecha de retrombosis y en casos de duda diagndstica. EI TAC
y la RMN se utilizan con la sospecha de trombosis ilio-cava y de los gran-
des troncos venosos toracicos y abdominales.

Una vez establecido el diagndstico de TVP, es importante investi-
gar (sobre todo en pacientes jovenes, en TVP recurrentes o en pacientes
con antecedentes familiares de enfermedad tromboembdlica venosa) si
existen causas congénitas o adquiridas que puedan desencadenar la trom-
bosis venosa, principalmente cuando no existe una causa conocida que pu-
diera haberla causado (como por ejemplo haber sido sometido a una
cirugia ortopédica). Se debe realizar una blisqueda de factores congénitos
de hipercoagulabilidad (Factor V de Leyden, mutacién 20210A de la pro-
trombina, resistencia a la proteina C activada, etc.) asi como los adquiri-
dos (anticoagulante lUpico, anticuerpos anticardiolipina, o trastornos
hematoldgicos como la policitemia vera que aumentan el riesgo de trom-
bosis). No existe consenso si se debe buscar de forma sistematica neopla-
sias ocultas en pacientes con TVP.

Tratamiento

El tratamiento fundamental de la TVP es la anticoagulacion:

-Heparina no fraccionada: es importante mantener niveles ade-
cuados de anticoagulacién, con medicion periddica del tiempo de trombo-
plastina parcial activado (TTPa), modificando la velocidad de perfusion de
la Heparina para mantener el TTPa entre 45 y 75 segundos. La duracion del
tratamiento con heparina debe ser de 5 dias, habiendo introducido los an-
ticoagulantes orales previamente, pudiendo suspender la heparina cuando
el INR se encuentre entre 2 y 3.

-Heparina de bajo peso molecular: se administra via subcuta-
nea con dosis ajustada al peso. Al menos tan eficaz y segura como la he-
parina no fraccionada para el tratamiento de la TVP. Actualmente es el
tratamiento inicial domiciliario en las TVP no complicadas gracias a que no
necesitan control de los tiempos de coagulacion.
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-Anticoagulantes orales: el mas usado es el acenocumarol. Se

controla mediante el INR, debiendo mantenerse entre 2 y 3 para obtener
un adecuado nivel de anticoagulacion.

La duracién de la anticoagulacién depende de varios factores. En
un paciente con TVP secundaria a factores de riesgo transitorios (por ejem-
plo, cirugia mayor) o en un primer episodio de TVP sin causa aparente la
duracion del tratamiento anticoagulante debe ser de 6 meses. Un segundo
episodio idiopatico debe recibir anticoagulacién de larga duracién (hasta
24 meses). En caso de presencia de factores de riesgo permanentes para
la trombosis (trombofilias, neoplasia) puede ser necesario mantener la an-
ticoagulacién de manera indefinida.

Junto con el tratamiento anticoagulante es importante favorecer la
elevacion de los miembros inferiores, con el objetivo de disminuir la hiper-
tensién venosa. La inmovilizacién del paciente favorece el estasis venoso
y por tanto es un factor de riesgo para la trombosis venosa, de modo que
es recomendable la deambulacién precoz y el uso de medias de compre-
sién gradual: disminuyen el edema, mejoran el dolor y reducen la proba-
bilidad de aparicion y la gravedad del sindrome post-trombdético.

La trombolisis con catéter para disolucién del trombo sélo se rea-
liza en pacientes muy seleccionados (sobre todo en pacientes jévenes con
TVP extensa del sector ilio-cavo).

En caso de contraindicacion para la anticoagulacién o TEP recu-
rrente a pesar de tratamiento anticoagulante correcto puede ser necesaria
la implantacién de un filtro de cava para evitar la embolizacion al pulmon.

s
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Capitulo 21 - INTOXICACIONES DIGITALICAS

Julia Hernandez Martin, Francisco Rodilla Calvelo

P

INTRODUCCIO

Los digitalicos se han utilizado durante mas de 200 afios por sus
propiedades inotrépicas positivas sobre el corazén. La aparicion de nue-
vas medicaciones y conceptos en el tratamiento de la insuficiencia car-
diaca han limitado sus indicaciones, sin embargo, contintian utilizandose
en la clinica.

La incidencia y la mortalidad de la intoxicacion digitalica actual-
mente tienden a disminuir tanto en pacientes hospitalizados como am-
bulatorios, gracias al mayor conocimiento de la farmacocinética de la
digoxina y al uso de sus niveles plasmaticos para el control de dosis en
los tratamientos a largo plazo. Sin embargo, la intoxicacion digitdlica
sigue siendo frecuente y es una de las reacciones adversas a medica-
mentos mas prevalente.

El margen de seguridad de los digitélicos es muy estrecho. Se es-
tima que la dosis letal es Unicamente cinco veces la dosis minima tera-
péutica. Para alcanzar el efecto inotrdpico méaximo, a veces es necesario
elevar la dosis hasta el 50% de la dosis letal. Ademas, las arritmias pue-
den aparecer bruscamente cuando los niveles del farmaco alcanzan el
60% de la dosis letal.

La intoxicacién cronica es de inicio insidioso y se asocia a alta
mortalidad, favorecida por la enfermedad cardiaca de base. Es mas fre-
cuente en pacientes ancianos y a menudo hay que utilizar fragmentos de
anticuerpo (Fab) antidigoxina como tratamiento.

En la intoxicacién aguda la mortalidad es mas baja, generalmente
afecta a pacientes mas jovenes. La ausencia de cardiopatia disminuye la
morbimortalidad y a menudo no va a precisar tratamiento con Fab (hay
excepciones).

CAUSAS DE LA TOXICIDAD DIGITALICA

La toxicidad de la digoxina es frecuente y puede ser el resultado
de unas concentraciones plasmaticas elevadas o de un aumento de la
sensibilidad a la digoxina. Casi cualquier deterioro en la situacion del co-
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razén o en la circulacion puede aumentar la sensibilidad a la digoxina.
Las causas mas frecuentes por las que la digoxina puede dar lugar a in-
toxicaciones son:

-margen de seguridad estrecho
-dosis de mantenimiento muy altas y prolongadas

-utilizacion conjunta de digitalicos y diuréticos que favorecen la
deplecién de potasio

-administracion de digitdlicos sin que exista indicacion adecuada

-uso de dosis estdndares, olvidando que la administracion de di-
gitalicos debe hacerse sobre bases rigurosas y estrictamente individuales.

-tratamiento concomitante con farmacos que pueden afectar a la
eliminacion de digoxina: quinidina, ciclosporina, verapamilo, diltiazem,
tetraciclinas, eritromicina

-situaciones fisiopatoldgicas que puedan favorecer la intoxicacion
digitalica: insuficiencia renal, hipopotasemia, hipotiroidismo, hipomagne-
semia, enfermedad pulmonar, hipercalcemia

MANEJO DE LA INTOXICACION DIGITALICA

CLINICA

Las manifestaciones clinicas de la intoxicacion digitalica son va-
riadas y poco especificas. Sin embargo, hay que considerar una intoxica-
cién digitdlica en cualquier paciente con alteraciones digestivas o visuales,
que presente arritmias o alteraciones de la conducciéon aunque ninguna
arritmia es especifica de la digital.

El siguiente cuadro resume las manifestaciones clinicas mas fre-
cuentes en la intoxicacion digitalica.

DIAGNOSTICO

Los niveles plasmaticos considerados normales oscilan entre 0,8
y 2,2 ng/ml y deben medirse al menos 6 horas después de la Ultima dosis
si la administracion ha sido oral, o 3 horas después si ha sido intrave-
nosa, ya que éste es el tiempo requerido para alcanzar el estado esta-
cionario, debido a la distribucién gradual del farmaco al espacio
extravascular. Este intervalo deberia utilizarse como una guia para con-
trolar la dosis en los tratamientos a largo plazo y no como indicador de
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Manifestaciones extracardiacas Astenia
Anorexia
Nauseas
. . . Vémitos
Clinica gastrointestinal N
Diarrea

Dolor abdominal

Neuroldgicas

Cefalea

Confusion

Delirium

Alucinaciones visuales y auditivas
Vértigo

Desorientacion

Somnolencia

Parestesias y neuralgias

Afasia

Convulsiones

Oftalmoldgicas

Visién borrosa
Fotofobia
Cromatopsia
Diplopia

Manifestaciones cardiacas

Extrasistoles ventriculares
Bigeminismo

Bloqueo sinoauricular

Taquicardia auricular + Bloqueo AV
Ritmo nodal

Taquicardia supraventricular
Taquicardia ventricular

toxicidad, ya que determinados factores pueden predisponer a toxicidad
con niveles plasmaticos por debajo de 2 ng/ml por un aumento de la sen-
sibilidad a digoxina. Por otra parte, pueden producirse falsos positivos en
recién nacidos, mujeres embarazadas, y pacientes con fallo renal crénico

o enfermedad hepatobiliar.

Ademas de los niveles plasmaticos de digoxina, se debe solicitar:

-Sistematico de sangre

-Bioquimica: electrolitos y funcidn renal (urea, creatinina)

-Monitorizacion de ECG: pondrd de manifiesto la existencia de

arritmias

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION CRONICA

La retirada temporal de digoxina puede ser suficiente ajustando
las dosis subsiguientes de acuerdo con las necesidades del paciente. Los
electrolitos séricos deben medirse y el ECG monitorizarse. Deberian ad-
ministrarse suplementos de potasio para corregir la hipopotasemia.
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TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION AGUDA
Lavado gastrico

Se puede utilizar en las primeras dos horas (para algunos auto-
res hasta 8 horas) tras la ingestion. El sondaje gastrico o los vomitos pue-
den producir estimulacion vagal empeorando la conduccién cardiaca, por
lo que algunos autores recomiendan evitar este primer paso.

Carbon activado

Dosis repetidas de carbdn activado pueden reducir la absorcién y
el ciclo enterohepatico de la digoxina. Se puede utilizar si la ingestion ha
ocurrido incluso hace 6 u 8 horas.

La colestiramina y el colestipol son también una opcidn terapéutica.
Correccion de los trastornos hidroelectroliticos

Deben corregirse los niveles de calcio, potasio y magnesio.

En caso de hipopotasemia, la correccidon de potasio debe hacerse
de forma cuidadosa (siempre que la funcion renal sea normal y no exista
bloqueo cardiaco) ya que una elevacion plasmatica importante puede pro-
ducir bloqueo auriculoventricular. Suelen emplearse dosis de 60 a 120
mEQq/24 horas de cloruro potasico diluido en suero fisioldgico, sin sobre-
pasar un ritmo de 20 mEg/hora.

También se ha administrado potasio en pacientes normopotasé-
micos, pero debe obrarse con precaucién, ya que puede producirse hi-
perpotasemia con gran rapidez.

Si existe hiperpotasemia, puede requerirse el uso de glucosa con
insulina soluble y bicarbonato sédico. En situacion de hiperpotasemia re-
fractaria se puede recurrir a dialisis.

Tratamiento de las bradiarritmias

La bradicardia sinusal y el bloqueo A-V pueden ser tratados con
atropina, e isoproterenol.

=Atropina: 0.5-1 mg intravenosas en bolo, repetidos cada 3-5
minutos hasta una dosis total de 0.04 mg/kg de peso. (También puede
administrarse por via endotraqueal, si es imposible obtener una via in-
travenosa).

-Beta agonistas (isoproterenol): en principio deben ser evitados
debido al riesgo de precipitar arritmias severas. Si es necesario su uso
(porque no se consigue una frecuencia cardiaca aceptable) se inicia per-
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fusion de isoproterenol a dosis de 1 a 4 microgramos/min para lo que se
diluyen 5 ampollas en 250 ml de suero glucosado al 5% iniciandose per-
fusion a 10 gotas/min.

-Marcapasos transitorio: si a pesar del tratamiento anterior no
se consigue una respuesta adecuada estd indicada la implantacion de
marcapasos transitorio.

Tratamiento de las taquiarritmias

Puede utilizarse sulfato de magnesio, fenitoina, lidocaina, y amio-
darona.

-Lidocaina: bolo de 1 mg/kg seguido de perfusion de 1-4 mi-
crogramos/min.

-Fenitoina: la dosis mas usada es 3.5-5 mg/kg administrado
lentamente por via intravenosa, nunca a una velocidad mayor de 50
mg/min.

-Cardioversidn: se debe limitar su uso a pacientes con arritmias
malignas que comprometan la vida y usarse al menor nivel de energia
eficaz (comenzando con 10-15 Julios).

ANTICUERPOS ANTIDIGOXINA

Los fragmentos de anticuerpos especificos (Fab) antidigoxina se
obtienen de anticuerpos que producen ovejas inmunizadas a la digoxina.
La digoxina tiene una mayor afinidad por los anticuerpos que por los lu-
gares de unidn tisulares, y el complejo digoxina-anticuerpo se elimina ra-
pidamente en la orina.

Los Fab actuan fijando el glicdsido libre existente en el espacio ex-
tracelular, provocando con ello la liberacion de la digoxina de aquellas es-
tructuras a las que se encontraba unida y su migracion al compartimento
central, donde va siendo ligada por los fragmentos que quedan libres.

Indicaciones

En la actualidad se esta extendiendo el uso de dichos anticuerpos
en situaciones donde esta comprometida la vida del paciente (disritmias
que no respondan a los tratamientos anteriores). Otras indicaciones son:

-Ingestion de mas de 10 mg de digoxina en adultos o méas de 4
mg en nifos.

-Concentracion plasmatica de digoxina mayor de 5 ng/mL y pre-
sencia de arritmias potencialmente mortales (taquicardia ventricular o fi-
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brilacién ventricular, bradicardia progresiva o bloqueo auriculoventricular
de tercer grado).

-Hiperpotasemia mayor de 5.5 mEq/L.

-Inestabilidad hemodinamica grave.

-Niveles de digoxina superiores a 10 ng/ml.

Dosificacion

Se estima que 38 mg de Fab podrian unir unos 500 ug-600 ug de

digoxina o digitoxina, y que 80 mg de Fab neutralizan una concentracion
plasmatica de digoxina de 1 ng/ml, o de digitoxina de 10 ng/mL.

Se suele observar una respuesta inicial en los 30 minutos si-
guientes la finalizacidn de la perfusion, con una repuesta maxima en 3-4
h. Las principales causas del fracaso del tratamiento o de la respuesta
parcial son un diagndstico incorrecto de intoxicacion por digital, dosis in-
adecuadas de Fab o pacientes en situacion muy critica.

Aunque los niveles de digoxina disminuyen rapidamente tras la
administracion del anticuerpo, los métodos rutinarios de determinacion de
digoxina no diferencian entre digoxina libre y unida al anticuerpo, por lo
que no se relacionan con la toxicidad tras el tratamiento con el anticuerpo.

Existen varias especialidades comercializadas con diferentes
dosis:

-Digibind® vial 38 mg polvo liofilizado
-Digibind® vial 10 mg/ml solucién para inyeccion
-Digifab® vial 40 mg polvo liofilizado

-Digilalis antidot® vial 80 mg polvo liofilizado

Ninguna se encuentra comercializada en Espafia, por lo que debe
importarse a través del Ministerio de Sanidad. Las ecuaciones siguientes
pueden ser utilizadas para el calculo de la dosis de anticuerpo a administrar:

I ti jad tidad ida de digoxi
ligitoxi

Los calculos se basan en la cantidad estimada de digoxina ingerida:

F=0,8 para digoxina F=1 para digitoxina

(mg de digital)xF

Dosis de Fab expresada como n© viales de 38 mg= 05
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Las dosis aproximadas se resumen en el siguiente cuadro:

Namero de compri_mido_s de digoxina Dosis Fab (n° viales de 38 mg)
0,25 mg ingeridos
25 10
50 20
75 30
100 40
150 60
200 80

Si la dosis basada en la cantidad de dosis ingerida difiere sus-
tancialmente de la calculada a partir de las concentraciones plasmaticas
de digoxina o digitoxina, es preferible utilizar la dosis superior

Dosis inicial de 760 mg (20 viales de 38 mg) o 380 mg (10 via-
les) con estrecha monitorizacion de la respuesta clinica, y repetir dosis de
380 mg si es requerido.

Intoxi

-Sin conocimiento de las concentraciones séricas: dosis inicial de
228 mg de Fab.

-Si se conoce la concentracidn en estado estacionario:

Para digoxina:

concentracion sérica de digoxina (ng/mL) x peso (Kg)

Dosis de Fab expresada =
icomo nO viales de 38 mg 100

Para digitoxina:

concentracién sérica de digoxina (ng/mL) x peso (Kg)

Dosis de Fab expresada =

icomo nO viales de 38 mg 1000

dosis superior.
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Concentracién digoxina (ng/mL)

Dosis Fab (n° viales de 38 mg)

1

0.5

o|N|lu|w|N| =

Concentracién digoxina (ng/mL)

Dosis Fab (n° viales de 38 mg)

1 0.5
2 1
4 3
8 5
12 7
16 10
20 12

Concentracién digoxina (ng/mL)

Dosis Fab (n° viales de 38 mg)

1

1

2 2
4 3
8 6
12 9
16 11
20 14

Concentracién digoxina (ng/mL)

Dosis Fab (n° viales de 38 mg)

1

1

2 2
4 3
8 7
12 10
16 13
20 16

Concentracién digoxina (ng/mL)

Dosis Fab (n° viales de 38 mg)

1

1

2 2
4 4
8 8
12 12
16 16
20 20




N [ TOXICACIONES DIGITALICAS

En las tablas anteriores se muestran la dosis de Fab estimadas
(en nimero de viales de 38 mg) en funcion de la concentracion sérica de
digoxina en el estado estacionario y peso del paciente:

Pacientes pediatricos

Se utilizan las mismas dosis que para adultos. En las siguientes
tablas se muestran las dosis de Fab estimadas (en mg) en funcion de la
concentracion plasmatica de digoxina en el estado estacionario y peso del
paciente pediatrico:

Concentracién digoxina (ng/mL) Dosis Fab
1 0.4 mg
2 1mg
4 1.5mg
8 3mg
12 5mg
16 6 mg
20 8 mg
Concentracién digoxina (ng/mL) Dosis Fab
1 1mg
2 2mg
4 5mg
8 9 mg
12 14 mg
16 18 mg
20 23 mg
Concentracién digoxina (ng/mL) Dosis Fab
1 2 mg
2 4 mg
4 8 mg
8 15mg
12 23 mg
16 30 mg
20 38 mg
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Concentracién digoxina (ng/mL) Dosis Fab
1 2mg
2 4 mg
4 8 mg
8 15 mg
12 23 mg
16 30 mg
20 38 mg
Concentracién digoxina (ng/mL) Dosis Fab
1 4 mg
2 8 mg
4 15 mg
8 30 mg
12 46 mg
16 61 mg
20 76 mg
Concentracién digoxina (ng/mL) Dosis Fab
1 8 mg
2 15 mg
4 30 mg
8 61 mg
12 91 mg
16 122 mg
20 152 mg

Pacientes con fallo renal

La eliminacion del complejo Fab-digoxina se retarda (dias a se-
manas) en la insuficiencia renal grave y se requiere una monitorizacion
prolongada. Sin embargo, no es necesario realizar un ajuste de dosis del
complejo Ac-digoxina.

Pacien n_hemodidlisis croni

La administracion del tratamiento con anticuerpos se ve limitada
por la ausencia de eliminacion del complejo Fab-digoxina antes de que el
complejo vuelva a disociarse. En estos casos puede estar indicada la he-
modiafiltracion al permitir la extraccion de la digoxina libre de forma con-
tinua, también la plasmaféresis eliminaria el complejo Fab-digoxina.
Tampoco es necesario realizar ajuste de dosis de Fab.
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Preparacion y estabilidad

Reconstituir con 4 ml de API (concentracién de proteina aproxi-
madamente 9,5 mg/mL). El vial reconstituido debe ser utilizado en 4h.

Para dosis pequefas se recomienda que el vial reconstituido se
administre de forma directa (sin diluir).

Administracién

Aunque pueden ocurrir reacciones idiosincrasicas, dado el bajo
porcentaje de casos (1%), no se requieren test de hipersensibilidad pre-
vios al uso de los anticuerpos, aunque no existe consenso en cuanto a su
realizacidon. En pacientes con riesgo elevado de sufrir respuesta alérgica,
se recomienda realizar una prueba intradérmica o prueba de escarifica-
cién cutédnea (0,1 mL de Fab mas 0,4 ml de SF. De esta solucion inocular
0,1 mL intradérmico y esperar respuesta durante 5 min).

Administrar en infusion intravenosa de 30 min utilizando un filtro
en linea de 0,22 pm. En caso de paro cardiaco inminente se puede ad-
ministrara en forma de bolo.

En caso de neutralizacion incompleta o toxicidad recidivante, se
puede administrar otra dosis.

Precauciones

Los pacientes con alergia conocida a las proteinas ovinas y los
que previamente han recibido Fab especificos antidigoxina pueden pre-
sentar un mayor riesgo de sufrir una reaccioén alérgica. Durante y tras su
administracion deben monitorizarse cuidadosamente la presion arterial, el
ECG y las concentraciones de potasio.

El estado hemodindmico normalmente mejora tras la administra-
cién, aunque la retirada del apoyo inotrépico dado por la digoxina puede
producir un deterioro de la funcién cardiaca en algunos. Pueden producirse
reducciones drasticas de las concentraciones plasmaticas de potasio

Efectos adversos

Hipotensidn, insuficiencia cardiaca congestiva, eritema, hipokalemia.

HEMODIALISIS, DIALISIS PERITONEAL Y HEMOPERFUSION

La hemodidlisis y dialisis peritoneal no son Utiles en el tratamiento
de la intoxicacién digitalica. La utilidad de la hemoperfusion es controvertida.

Tampoco se debe forzar la diuresis con furosemida ya que no es
efectivo y es potencialmente peligroso por las alteraciones graves del
equilibrio electrolitico que se pueden producir.
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Capitulo 22 - FISIOLOGIA Y FISIOP’ATOLOGiA RESPIRA-
TORIAS. PRUEBAS DE FUNCION PULMONAR.
MONITORIZACION RESPIRATORIA. MANEJO DE LA
DISNEA AGUDA EN URGENCIAS

Juan Maria de Pablo Cardenas, M.2 Luz Mateo Lazaro, Maria Coloma Juyol Rodrigo

FISIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA RESPIRATORIAS

ASPECTOS FISIOLOGICOS

El intercambio gaseoso (IG) es la funcidn clave del pulmdn. Para
que el IG se realice adecuadamente el pulmon debe integrar los procesos
de ventilacién pulmonar, difusion alveolo-capilar de oxigeno, relacién ven-
tilacién-perfusion y el transporte sistémico a los tejidos. Al fracasar en
esta funcion se produce hipoxemia arterial, con o sin hipercapnia, que
puede terminar en insuficiencia respiratoria (IR).

VENTILACION

Volumen minuto y ventilacién alveolar

El volumen total de gas espirado por minuto se denomina volu-
men minuto (Vy) y representa el volumen corriente multiplicado por la
frecuencia respiratoria.

La ventilacion inspirada por minuto (Vi) resulta ligeramente
mayor que la Vg, puesto que la cantidad de oxigeno inhalado es superior
a la de CO, exhalado. Sélo una parte de cada inspiracion alcanza el alve-
olo, puesto que otra porcion de gas permanece en las vias aéreas de con-
duccion y no participa en el intercambio gaseoso. La ventilacién alveolar
(V’,) es la cantidad de aire que entra cada minuto en los alvéolos y, por
tanto, que esta disponible para el intercambio gaseoso.

Espacio muerto

El espacio muerto anatémico corresponde a las vias aéreas de
conduccion, en las que no se produce intercambio gaseoso: 130-180 ml.
El espacio muerto fisiolégico es un parametro funcional que determina la
incapacidad del pulmén para eliminar CO,. En pulmones normales, el es-
pacio muerto fisioldgico coincide casi exactamente con el espacio muerto
anatémico. En situaciones de desequilibrio ventilacién-perfusion, el es-
pacio muerto fisioldgico es mayor que el anatéomico.
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Ventilacién alveolar y niveles alveolares de CO, y O,

Los niveles de CO, y O, en el gas alveolar son determinados por
la ventilacién alveolar, el consumo de oxigeno del organismo (V'O,) y la
produccién de CO, (V'CO,). La fraccidn alveolar de CO, (F,CO,) mantiene
una relacion inversamente proporcional con la ventilacién alveolar:

V’'CO,
FACO, = K. ————5—
ALz Va

Por el contrario, un incremento de la V, favorece un aumento de
la FAO,, pero no de forma lineal, puesto que también estd limitada por la
fraccidn inspiratoria de 02 (F;0,):

VA

FaO, = F;0;

Siendo F un factor de correccion

En bipedestacion, la ventilacién alveolar es mayor cerca de la
base pulmonar y disminuye progresivamente hacia el apex. En deculbito
supino, la ventilacion en la region posterior de los pulmones supera a la
anterior y en decubito lateral, la region mas declive es la mejor venti-
lada. De modo simplificado, distorsiones de los pulmones originadas por
su propio peso condicionan que la presion pleural durante una inspiracion
resulte menos negativa en las bases que en el dpex y, debido a la forma
sigmoidal de la curva presion-volumen, similares cambios de presién ori-
ginen una mayor ventilacion.

Intercambio gaseoso

Perfusié I

La circulacion pulmonar parte del ventriculo derecho a través de
la arteria pulmonar que se ramifica igual que el &rbol bronquial hasta los
bronquiolos terminales. Da lugar a una red capilar que origina una inter-
fase alveolo-capilar de 100-140 m?2. Las vénulas pulmonares finalizan en
la auricula izquierda mediante las cuatro venas pulmonares. Presién en la

arteria pulmonar: 25 mmHg en sistole, 8 mmHg en la didstole, con una
presién media de 14 mmHg.

Resistencia vascular pulmonar

Las resistencias vasculares vienen determinadas por el cociente
entre el gradiente de presiones y el flujo sanguineo. El gradiente entre la
arteria pulmonar y la auricula izquierda es de aproximadamente 10
mmHg (diez veces inferior al de la circulacién sistémica), y el flujo san-
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guineo de ambos circuitos es el mismo. Esto explica que la resistencia
vascular pulmonar sea diez veces inferior a la sistémica. El sistema sim-
patico induce vasoconstriccion y el parasimpatico vasodilatacion. Existe
un mecanismo local de gran trascendencia en la regulaciéon vascular: la
vasoconstriccion hipdxica, que se produce por el bloqueo de la liberacion
de 6xido nitrico por el endotelio vascular en situaciones de hipoxia.

Distribucién del flujo sanguineo pulmonar

Viene condicionada por un efecto gravitacional, de forma que el
flujo es mayor en las bases.

Difusién al lo- il

En el alveolo, los gases se desplazan en funcién de su propio gra-

diente de presiones. Los factores que determinan la velocidad de difusién

del gas a través de la barrera alveolo-capilar se resumen en la ley de Fick:

Superficie
Grosor

V' =D (Presion alveolar - Presion capilar)

La cantidad de gas que difunde (V') es inversamente proporcio-
nal al grosor del drea de intercambio y directamente proporcional a la su-
perficie de intercambio, al gradiente de presiones entre el alveolo y el
capilar y a la constante de difusion del gas (D).

El grosor de la barrera alveolo-capilar oscila entre 0,2 y 0,5 pm
(puede aumentar en enfermedades pulmonares intersticiales difusas o en
edema intersticial) y el area de intercambio gaseoso es de 70 m2 en un
sujeto adulto de tamafio corporal normal.

La superficie de intercambio:
-aumenta durante el ejercicio, por reclutamiento capilar

-puede reducirse en situaciones de destruccion del parénquima
(enfisema), hipoventilacion (fibrosis quistica), trastorno vascular pulmo-
nar o neumonectomia

La constante de difusion de un gas es directamente proporcional
a su solubilidad e inversamente proporcional a la raiz cuadrada de su peso
molecular. El CO, difunde unas 20 veces mas rapido que el O, a través de
la barrera alveolo-capilar. Los factores limitantes al movimiento de un gas
a través de la membrana alveolo-capilar pueden ser divididos en tres
componentes:

propiedades intrinsecas del gas (coeficiente de difusién),

caracteristicas de la membrana alveolo-capilar (componente de
membrana) y
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gradiente de presiones entre el alveolo y el capilar (compo-
nente de perfusion).

El tiempo de transito medio de un hematie por los capilares pul-
monares es de 0,75-1,2 segundos. Las presiones parciales de oxigeno en
alveolo y capilar se equilibran cuando la sangre ha recorrido aproxima-
damente un tercio de su trayecto en el capilar. Esto significa que el pul-
mon tiene una enorme reserva para la difusion, en circunstancias de
enlentecimiento de la transferencia de oxigeno. Puesto que la captacion
de oxigeno por la hemoglobina es fundamental para mantener el gra-
diente de presiones entre el alveolo y el plasma del capilar, la velocidad
de combinacion del O, con la hemoglobina constituye otro factor limitante
de la difusion.

El CO, experimenta su difusion en direcciéon contraria. Se pro-
duce en los tejidos periféricos y alcanza la sangre venosa, donde origina
una presion parcial cercana a 45 mmHg. Una vez que alcanza los capila-
res pulmonares, pasa a formar parte del gas alveolar, a una presion muy
préxima a la del capilar, y es expulsado a la atmodsfera durante la venti-
laciéon. Se puede producir una hiperventilacion compensadora que dismi-
nuye el CO, alveolar y facilita, por tanto, el intercambio de este gas entre
el capilar y el alveolo.

Relacié ilacién-perfusié

La ventilacion alveolar aporta oxigeno a los pulmones y extrae
CO,, mientras que la circulacién pulmonar aporta CO, a los pulmones y
extrae oxigeno. Las presiones alveolares de CO, y O, se establecen por
el equilibrio ventilacion-perfusion (V’/Q). La ventilacion alveolar es de 4-
6 L/min y el flujo sanguineo pulmonar tiene un rango similar, por lo que
la relacion V’/Q’ para la totalidad del pulmon oscila de 0,8 a 1,2. Tanto la
ventilaciéon como la perfusién son mayores en las bases pulmonares que
en los vértices, pero la perfusion mantiene una mayor diferencia entre
bases y vértices que la ventilacion. Esto origina un comportamiento in-
verso de la relacién V'/Q’, que resulta mayor en los vértices que en las
bases pulmonares. Como consecuencia, las porciones superiores de los
pulmones tienen una PO, alveolar discretamente mayor y una PCO, al-
veolar ligeramente menor que las bases.

ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS

Las presiones de CO, y O, dependen de factores intrapulmonares
y extrapulmonares.
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Intrapulmonares: desequilibrio de las relaciones ventilacion-per-
fusion, aumento del cortocircuito (shunt) intrapulmonar y limitacién de la
difusion de O,.

Extrapulmonares: la PO, inspirada, la ventilacién total, el gasto
cardiaco y el consumo de oxigeno.

Los factores intrapulmonares y la ventilacion alveolar son los mas
implicados en la alteraciéon del IG que avoca a la insuficiencia respirato-
ria (IR). Cada patologia respiratoria interfiere a través de uno o mas de
esos factores provocando la IR con o sin hipercapnia. De hecho, la clasi-
ficacion de la insuficiencia respiratoria basada en el predominio de hipo-
xemia o hipercapnia arteriales es la aproximacion mas practica a la
fisiopatologia real del IG pulmonar anormal:

-IR hipercépnica en pulmdn sano: Hipoventilacién alveolar.

-IR hipercapnica con pulmon patoldgico: desequilibrio ventilacion-
perfusién.

-IR no hipercapnica por enfermedad respiratoria aguda: shunt in-
trapulmonar.

-IR no hipercapnica por enfermedad respiratoria crénica: des-
equilibrio ventilacidon-perfusidn; se puede afiadir trastorno de la difusién
(intersticio difuso)

La tabla siguiente muestra los valores de PO,, PCO, y el gradiente
alveolo arterial de oxigeno en los principales mecanismos fisiopatoldgicos
reguladores del IG.

q P e E Desequilibrio
L o Cortocircuito in-
L ventilacién-per-
alveolar tr fusién
PO, arterial 1 1 1
PCO, arterial T l l - T
Diferencia alve-
olo-arterial PO, B T T
(4) Reduccion; (1) aumento; (-) sin cambios

En conjunto, los desequilibrios en la relaciéon V'/Q’ son la causa
mas importante de insuficiencia respiratoria. La Figura 1 expresa las con-
secuencias de los desequilibrios en la relacién V’/Q’ en relacién con el re-
sultado gasométrico.

-La unidad A tiene una relacién V’/Q’ normal. Se establece una
PO2 alveolar cercana a 100 mmHg y con una PCO, de 40 mmHg. La san-
gre venosa mixta entra en los capilares pulmonares con una PO, de 40
mmHg y una PCO, de 45 mmHg. Se establece un gradiente de 60 y 5
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

CON HIPERCAPNIA SIN HIPERCAPNIA

Enfermedades res-
piratorias agudas

Enfermedades res-
piratorias crénicas

‘ En pulmén normal ‘ ‘ En pulmoén patoldgico

‘ Localizadas ‘ ‘ Difusas ‘

! I

-Sedantes -EPOC -EPOC . -?eumobm'a . -EERA .
_Enf dad _ -Asma aguda -Tromboembo- -Edema cardio-
ntermedades Asma aguda -Enfermedades pul- lismo pulmonar génico

neuromusculares
-Obstruccién via monares intersticia-
aérea superior les difusas

Clasificacion de las patologias con insuficiencia respiratoria.

mmHg para la difusion de O, y CO,, respectivamente. En sangre la PaO,
y la PCO, mantienen valores normales.

-La unidad B presenta un oclusion completa de la ventilacion, por
lo que su cociente V'/Q’ es cero. No se produce intercambio de gas y la
sangre sale del alveolo exactamente igual que como lleg6: efecto shunt
intrapulmonar.

-La unidad C carece de flujo sanguineo debido a un émbolo pul-
monar. La composicién del gas alveolar no perfundido es la misma que la
del gas inspirado. Esta unidad representa espacio muerto alveolar.

O OO

—
50 Sangre
Venosa
B Mixta
g 25
0 ST | — | oo \I'| Aire inspirado
50 100 150

Poy, mmHg

Figura 1: Realacién ventilacion perfusion sobre diagrama 0, CO,.
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Hay que considerar también el cortocircuito intrapulmo-
nar (shunt)

Es una condicién extrema de la alteracion V'/Q’ en la que existe
flujo sanguineo en un area pulmonar con ventilacion abolida. Es el Unico
trastorno fisiopatoldgico que no responde a la oxigenoterapia.

Entidades:

-En la IR aguda grave con alvéolos rellenos de agua, sangre, se-
creciones purulentas: SDRA, edema cardiogénico, neumonia grave.

-Ventilacién abolida: oclusiéon bronquial (atelectasia), colapso
(neumotdrax o derrame pleural).

PRUEBAS DE FUNCION PULMONAR

Nos centraremos en la espirometria, prueba broncodilatadora y la
valoracion del FEM como pruebas mas utilizables en un Servicio de Ur-
gencias.

ESPIROMETRIA

La espirometria consiste en el analisis de la magnitud absoluta
de los volimenes pulmonares y de la rapidez con que éstos pueden ser
movilizados.

Para ello se utiliza:

-Espiréometro o espirdgrafo que permite medir volumen y derivar,
a partir de éste, el valor del flujo respiratorio.

-El neumotacdgrafo que permite medir flujo aéreo. La integracion
electronica del flujo proporciona el valor del volumen movilizado.

Tipos de Espirometria

-ESPIROMETRIA SIMPLE (Figura 2): desde la posicidn de ins-
piraciéon maxima se efectla una espiracion maxima pero lenta.

Se puede medir:

Volumen corriente (Tidal Volume, Vt): volumen de gas movili-
zado en cada respiracion.

Volumen de reserva inspiratoria (Inspiratory Reserve Volume,
IRV): maximo volumen de gas que puede ser inspirado a partir de la po-
sicion de reposo inspiratorio.
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Volumen de reserva espiratorio
4 (Espiratory Reserve Volume, ERV): volumen
que puede ser espirado a partir de la posi-
cién de reposo espiratorio.

Capacidad vital (Vital Capacity,
ve | VC): Vt + IRV + ERV.

TLC

Volimenes que incluyen RV (Volu-
men residual). No puede medirse con un es-
pirémetro, sino por:

Técnica de dilucion de gases inertes
Pletismografia corporal

Volumen residual (Residual Volume,
RV): volumen de gas que resta en los pul-
mones tras una espiracion maxima.

Capacidad pulmonar total (Total
Lung Capacity, TLC): VC + RV

Capacidad residual funcional (Func-
tional Residual Capacity, FRC): ERV + RV

Figura 2
ESPIROMETRIA FORZADA (Figuras 3 y 4)
Fases de la maniobra:
1.Inspiracion maxima
2.Una exhalacion rapida y explosiva

3.Exhalacion continuada completa hasta el final de la prueba

Realizada con un espirometro se obtiene una curva
volumen/tiempo. Si se realiza con un neumotacdgrafo, se obtiene una
curva flujo/volumen que detecta mejor los errores de la realizacion de la
maniobra que la curva volumen/tiempo. Se puede medir:

Capacidad vital forzada (Forced Vital Capacity, FVC): volumen
total de aire expulsado durante la maniobra de espiracion forzada. Se ex-
presa en litros o en porcentaje del valor de referencia.

En individuos normales la FVC es practicamente igual a la VC,
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pero en presencia de patologia, la FVC puede ser inferior a la VC debido
al colapso dindmico de la via aérea que provoca atrapamiento aéreo.

Volumen méaximo espirado en el primer segundo (VEMS) (Forced
Expiratory Volume, FEV,): volumen de aire expulsado durante el primer
segundo de la maniobra de espirometria forzada. Es un flujo y se expresa
en litros por segundo, y como porcentaje del valor de referencia.

FEV,/ FVC %: volumen de aire expulsado durante el primer se-
gundo (FEV,) respecto al méximo volumen que puede ser expulsado du-
rante la maniobra de espirometria forzada (FVC). Se expresa como
porcentaje simple. Debe diferenciarse del cociente FEV,/ VC (indice de
Tiffeneau) ya que en presencia de colapso dinamico de la via aérea ambos
cocientes pueden diferir.

Flujo espiratorio maximo entre el 25 y 75% de la FVC (Forced
Expiratory Flow,s.;5 0 FEF;5.750,): volumen expulsado entre el 25y 75%
de la FVC. Se expresa en litros/segundo y como porcentaje del valor de
referencia. Describe el estado funcional de las pequefias vias aéreas (dia-
metro inferior a 2 mm).

Flujo Espiratorio méaximo o Pico de flujo (“Peak Expiratory Flow"o
PEF): flujo maximo conseguido durante la maniobra de espiracion for-
zada. Se genera antes de haber expulsado el 15% de la FVC. Se expresa
en litros/segundo.

—
v S
Fifgy

e

Figura 3 y 4: Curvas Volumen-tiempo y Flujo-volumen en espirometria forzada.

Recomendaciones Previas

-No fumar, al menos en las 24 horas previas
-Evitar la comida abundante (2-3 horas antes)

-Abstenerse de bebidas estimulantes (café, té, cola, etc.)
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-No haber realizado ejercicio vigoroso (al menos 30 minutos
antes)

-No haber tomado broncodilatadores (avisar en caso imprescin-
dible)(*)

-No llevar ropas ajustadas que dificulten la respiracion

(*)Administracion previa de broncodilatadores. Considerar la duracion de
cada farmaco:

Farmaco Horas
Agonistas beta2 de accién corta 6
Agonistas beta2 de accion prolongada 12
Anticolinérgicos 6
Teofilina retardada 36-48

Indicaciones

-Evaluar la capacidad respiratoria ante la presencia de sintomas
relacionados con la respiracion (tos, expectoracién, disnea, sibilancias,
etc.) o signos de enfermedad (malformaciones toracicas, radiografia de
torax alterada, etc.).

-Valorar el impacto respiratorio de las enfermedades de otros 6r-
ganos o sistemas (patologia cardiaca, renal, hepatica, neuromuscular, etc.).

-Cribaje de alteracién funcional respiratoria ante pacientes de
riesgo (tabaco, agentes laborales, procesos alérgicos, etc.).

-Evaluar el riesgo de procedimientos quirdrgicos.

-Evaluar la presencia de alteracidn respiratoria ante solicitudes
de incapacidad profesional u otras evaluaciones médico-legales.

-Valorar la respuesta terapéutica frente a diferentes farmacos o
en ensayos clinicos farmacoldgicos.

-Estudios epidemioldgicos que incluyan patologia respiratoria.
Contraindicaciones

Siempre son relativas y dependen de cada paciente y de cada cir-
cunstancia.

-Falta de comprensidn o de colaboracion en el entendimiento y la
realizaciéon de la prueba

-Enfermedades que cursan con dolor toracico inestable (neumo-
térax, angor, etc.)
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-Hemoptisis reciente

-Aneurisma toracico o cerebral

-Infarto reciente

-Desprendimiento de retina o cirugia de cataratas reciente

-Traqueostomia, ausencia de piezas dentales (precauciones
especiales)

Complicaciones

Accesos de tos, broncoespasmo, dolor toracico, aumento de pre-
sién intracraneal, neumotoérax, sincope.

Interpretacion de la Espirometria

Serd siempre mas Util si el interpretador dispone de datos clini-
cos y de otras pruebas como la Rx de térax. Es necesario valorar ademas
de los datos numeéricos, la curva Flujo-volumen. Patrones de disfuncién

ventilatoria:
PATRON OBSTRUCTIVO
1 e ] e FEV1/FVC% < 70%
]
FEV1 grado de severidad:
]
Ligero FEV1 > 80%
Ly Moderado FEV1: 50-80%
. Grave FEV1: 30-50%

Muy grave FEV1 < 30%

Morfologia de la curva flujo-volu-
men: incurvacion cdncava hacia
arriba. Enfermedades que afectan a
las vias aéreas: EPOC, asma bron-
quial, bronquiolitis.

] 2 ] L] 1] Figura 5: Patron obstructivo.

PATRON RESTRICTIVO
FEVI/FVC > 70%
FVCoVC  <80%

Morfologia de la curva flujo-volumen: curva picuda por el descenso de la
FVC con flujos normales e incluso elevados. Enfermedades intersticiales
pulmonares, afectacion de caja tordcica, enfermedades neuromusculares.
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B - e
L]
L]
1)
Ll L} L] . Ll . ’ .
Figura 6: Patron restrictivo.
PATRON MIXTO
FEV1/FVC <70%
FVCo VC < 80%
FEV1 sirve para establecer el grado de severidad

Enfermedades: obstruccion grave con hiperinsuflacion (EPOC grave), co-
existencia de obstruccién y restriccion (EPOC con cifoescoliosis).

FEV,/FVC (%)—‘

< 70% > 70%
Obstructivo ’7 FvC —
FvC > 80% V. ref < 80% V. Ref
< 80% V. Ref > 80% V. Ref \ |
‘ FEV;> 80% V. ref No obstructivo

restrictivo

Otras PFR Test de Brondilatacion . ‘ ( | )
Espirometria normal

| | Otras PFR

Alteracion mixta Asma/EPOC

Enfermedad intersticial neuromuscular o esquelética
Enfoque diagndstico de las alteraciones de la funcién ventilatoria.

OBSTRUCCION DE LA VIA AEREA SUPERIOR

Se produce una amputacion de los flujos a altos volimenes pul-
monares con aparicion de una curva con morfologia en meseta.

Puede ser:

OBSTRUCCION FIJA: se afecta de modo global la arquitectura
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traqueal, alterando su dinamica, independiente de los cambios de pre-
sion de la via aérea durante el ciclo respiratorio.

Meseta de flujo en rampa inspiratoria y espiratoria
OBSTRUCION VARIABLE:

INTRATORACICA: meseta de flujo en rampa espira-
toria por el efecto de la presidn positiva intratoracica durante la espiracion.

EXTRATORACICA: meseta de flujo en rampa inspira-
toria por favorecerse el colapso de la via aérea extratoracica en inspiracion.

Tipo de obstruccion Causa

Paralisis cuerdas vocales
Estrechez glotis
Epiglotitis

Tumores

Extratoracica variable

Tumores

Intratoracica variable R
Traqueomalacia

Fiia Bocio
J Estenosis postintubacion
) Estenosis fija B) Estencsis variaba C) Estenosis variable
N extratoracica intratorécica
Flujo X Flujo Flujo|r ~
A
\‘ “
\\ \‘
L \
% .
b Ay
\ ~
~ ~
A ~
I - <
k__) ! E \/\_) g
" S ! =
\ il " i 2
x b s »
b % \ o
.ot \ r
N e
T de ta obstruccién duranta T de Ia chstrueeion durante
la inspiracién la espracion
Figura 9.

PRUEBA BRONCODILATADORA

-PARAMETRO: El mejor parametro espirométrico para evaluar
la respuesta es aquel que tenga menor variabilidad y mejor reproducibi-

lidad: el FEV1 y la FVC.
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-TECNICA: Administracién de B2 adrenérgico de accién rapida
(y/o anticolinérgico): 200mg de Salbutamol o 500mg de terbutalina (y/o
40-200mg de bromuro de ipratropio).

Debe repetirse la espirometria en 10-15 minutos.
-PRUEBA POSITIVA: incremento del FEV1 o FVC del 12% y 200 ml.

-INDICACIONES: Diagnostico de asma bronquial junto a una
clinica compatible.

Es una prueba muy especifica (un test positivo indica hiperreactivi-
dad bronquial) pero poco sensible (la negatividad no descarta su existencia).

FLUJO ESPIRATORIO MAXIMO (FEM)

Los medidores de flujo espiratorio maximo (mFEM) han supuesto
un avance para el seguimiento de la patologia de la via aérea por su ac-
cesibilidad y facil manejo. Permiten la monitorizacién domiciliaria del pa-
ciente asmatico.

Concepto

El flujo espiratorio méaximo (FEM) es la velocidad maxima que al-
canza el aire en la espiracion forzada iniciada desde maxima insuflacién
pulmonar. Se expresa en L/min. El FEM posee una gran correlacién con el
FEV1, aunque presenta una sensibilidad inferior, por lo que tiende a so-
breestimar la funcién pulmonar.

La variabilidad diurna del FEM se correlaciona de modo aceptable
con la cantidad y gravedad de los sintomas asmaticos, y con la hiperres-
puesta bronquial inespecifica.

Medidores de FEM (mFEM)

Existen dos familias: mecanicos y electrénicos. Los mecanicos
son los mas utilizados por su sencillez de manejo y bajo coste. Funciona-
miento: El flujo de aire espirado desplaza un muelle calibrado, el cual
arrastra un medidor que se detiene al alcanzar el FEM.

Dos presentaciones: de flujos elevados, los habituales en pacientes
adultos; de flujos bajos, para el ambito pediatrico y en adultos muy obs-
truidos. Junto al medidor se proporcionan unas hojas de recogida de regis-
tros para anotar las mediciones asi como los sintomas y farmacos recibidos.

Interpretacion de resultados

Requiere disponer de unos valores de referencia para la pobla-
cién. En algunos casos conviene mostrar los resultados en valores abso-
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lutos (ej. comparaciones en el mismo individuo) y en otros casos como
valor relativo respecto al valor de referencia.

Lectura simple

Se recogen los valores observados de las diversas determinacio-
nes realizadas diariamente durante un periodo de tiempo concreto. Los
valores recogidos se pueden expresar tanto en valor absoluto como res-

pecto al valor de referencia, o respecto al mejor valor personal previo co-
nocido.

En ensayos clinicos, se suele comparar los niveles de FEM obser-
vados antes y después de una intervencion terapéutica.

Variabili
Una variabilidad superior al 20% es sugestivo o diagndstico de

asma Se correlaciona con la hiperreactividad y el grado de inflamacién
bronquial.

i ion ial
-Medicina ocupacional: Las lecturas de FEM recogidas en periodo

vacacional y laboral. Se recomienda medir el FEM un minimo de cuatro
veces al dia durante la jornada laboral.

-Crisis de asma: establece la gravedad de la crisis, permitiendo
evaluar objetivamente la mejoria clinica.

Ventajas

-Resultados reproducibles, correlacionables con otros parametros
de funcion pulmonar y con la clinica.

-Mejora la propia educacion del enfermo y la responsabilidad ante
la enfermedad. Gran utilidad en los planes de autocontrol del paciente.

Inconvenientes

Al ser dependiente del esfuerzo, obliga al paciente a colaborar en
su realizacion, lo que puede favorecer los errores involuntarios y la si-
mulacion.

Indicaciones
Se circunscribe al &mbito del asma bronquial.
DIAGNOSTICO

-Cuando no es posible objetivar una obstruccién variable del flujo
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aéreo. Se asume el diagnostico de asma cuando se constata una variabi-
lidad > 20%.

-En atencién primaria: herramienta diagnostica objetivando bron-
codilatacioén (tras inhalar un brocodilatador) o broncoconstriccion (en ca-
rrera libre en niflos). El diagndstico debe confirmarse posteriormente con
una espirometria.

-Asma ocupacional y de esfuerzo
ESTABLECIMIENTO DE LA GRAVEDAD

-Asma aguda: durante la crisis objetiva la gravedad de la misma.

-Asma crénica: la GEMA (Guia Espafiola para el Manejo del Asma)
establece que una variabilidad > 30% indica asma persistente grave;
entre 20-30%, puede ser moderada o leve y < 20%, leve intermitente.

MANE. LOBAL

-Monitorizacion del tratamiento: los mFEM son muy Utiles para
medir la respuesta terapéutica de modo evolutivo durante un periodo de
tiempo. También al reducir la dosis de esteroides inhalados o al introdu-
cir un nuevo farmaco.

En pacientes hospitalizados, valora la mejoria de modo objetivo.

-Control evolutivo: Pautas de autotratamiento o automanejo con-
sistentes en medidas previamente pactadas con el médico para modificar
el tratamiento en funcién de la clinica. Se recomienda el uso de los colo-
res del semaforo: verde, FEM>80%, zona segura; ambar, FEM 50-80%,
precaucién; roja, FEM<50% peligro.

Se recomienda esta pauta en: asmaticos graves, asma de riesgo
vital, enfermos con mala percepcion de sus sintomas.

MANEJO DE LA DISNEA AGUDA EN URGENCIA

La disnea se define como la sensacién subjetiva de dificultad en
la respiracion o percepcion de la propia respiracion de forma desagrada-
ble. Es un sintoma frecuente en urgencias que se presenta como disnea
aguda o como agudizacién de una disnea crénica.

-Al ser una situacion potencialmente grave_la prioridad es de-
tectar datos de alarma: dolor toracico, sincope, taquipnea marcada,
estridor, tiraje y utilizacion de la musculatura accesoria, silencio auscul-
tatorio, cianosis, alteracién del nivel de conciencia, mala perfusion, bajo
gasto cardiaco, tension o hipertension arterial. Estos signos y sintomas
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pondran en marcha las actuaciones necesarias de emergencia, desde oxi-
genoterapia o tratamientos farmacoldgicos hasta intubacién orotraqueal.

-Con frecuencia la disnea implica una_falta de aporte de oxi-
geno al organismo, de etiologia variada, que exige la oxigenoterapia
para evitar dafos irreversibles en érganos vitales.

Las causas mas frecuentes de disnea aguda (Tabla Causas de dis-
nea aguda) son: en el adulto, la insuficiencia cardiaca izquierda, el trom-
boembolismo pulmonar, la neumonia y el neumotdrax espontaneo; en
edad pediatrica la infeccidn de la via aérea superior (epiglotitis, laringitis,
laringotraqueobronquitis aguda). La disnea cronica se debera con mayor
frecuencia a asma, EPOC, enfermedad pulmonar intersticial difusa o mio-
cardiopatia.

APROXIMACION DIAGNOSTICA

UNA VEZ DESCARTADA LA PRESENCIA DE DATOS DE GRAVEDAD SE REQUIERE UNA
ANAMNESIS Y EXPLORACION FISICA PARA DIRIGIR EL DIAGNOSTICO Y EVITAR EXPLORACIO-
NES COMPLEMENTARIAS INNECESARIAS.

Anamnesis
La anamnesis detallada es el primer paso diagndstico.

-Antecedentes personales patolégicos: EPOC, asma, cardio-
patia, enfermedad neuromuscular, enfermedad crdnica debilitante. Es Util
también la situacién basal del paciente y los datos analiticos y radioldgi-
cos que puedan aportar informes previos.

SIN EMBARGO, el antecedente de una enfermedad cardiopul-
monar crénica no garantiza que la disnea se deba a dicho proceso.

-Episodio actual: informacion sobre el comienzo, la frecuencia,
la intensidad y la duracion de la disnea para distinguir una disnea
aguda de la agudizacién de un proceso crénico y orientar el diagndstico.

-Sintomas y signos acompafantes: tos, expectoracion, he-

moptisis, fiebre, dolor toracico, palpitaciones, edemas.
-Posibles f: r recipitan
Exposiciones laborales: asbesto (patologia pleural).
Habitos tdxicos: tabaquismo (EPOC), alcohol, drogas.

Farmacos: acido acetilsalicilico, betabloqueantes (asma); meto-
trexate, ciclofosfamida (neumonitis, fibrosis pulmonar).
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Animales domésticos, aficiones: aves (alveolitis alérgica extrinseca).
Traumatismos toracicos: hemotoérax, fractura costal.

-Diferenciar disnea de reposo de disnea de esfuerzo: esta
ultima se considera patoldgica cuando se presenta con actividades que
son normalmente tolerables y es tipica de procesos pulmonares crénicos,
enfermedades toracdgenas, patologia neuromuscular, Hipertensiéon pul-
monar primaria.

Puede aparecer después del ejercicio como en el asma de es-
fuerzo, frecuente en nifios y adultos jovenes.

-Momento del dia de aparicién: la disnea nocturna orienta a
asma bronquial, insuficiencia cardiaca congestiva, reflujo gastroesofagico,
obstruccion nasal.

-Ef | icién corporal:

Ortopnea (decubito supino): fallo ventricular izquierdo; tam-
bién ascitis, disfuncion diafragmatica.
Platipnea (posicion erguida y mejora con decubito), puede rela-

cionarse con ortodeoxia, disminucion de la Presion Arterial de oxigeno (PaO,)
que surge con el ortostatismo: cirrosis hepatica, shunt interauricular.

Trepopnea (decubito lateral): enfermedades pleurales unilate-
rales, tumores endobronquiales mdviles.

-Distinguir de otros sintomas: taquipnea, hiperventilacién.
-Patologia psiquidtrica: valorar si la disnea y ansiedad son

concurrentes, si la ansiedad precede o sigue a la disnea, presencia de pa-
restesias en boca y dedos.

Exploracion fisica

-val i6n de la sit ion I linami letect -
ble fallo inminente: tensidn arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria,
temperatura, Saturacion de oxigeno, perfusion periférica, uso de muscu-
latura respiratoria accesoria.

Realizar sistematicamente inspeccioén, percusion, palpa-
cion y auscultacion en funcion de la sospecha clinica.

-Inspeccion de la via aérea superior: estridor cervical mas
retraccion de fosas supraclaviculares sugieren obstruccion bien aguda
(cuerpo extrafio, edema de glotis), bien crénica (estenosis postintuba-
cién, neoplasia).
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-Morfologia del térax: cifosis o escoliosis, aumento del didme-

tro anteroposterior (hiperinsuflacién), antecedente de traumatismo.

-Auscultaciéon pulmonar: caracter y simetria de los sonidos
respiratorios; crepitantes basales (insuficiencia cardiaca); roncus vy sibi-
lancias (EPOC); estertores inspiratorios finos bibasales (enfermedad pul-
monar intersticial).

-Auscultacién cardiaca: soplos (valvulopatias); arritmias (fi-
brilacidn auricular), tercer ruido (fallo cardiaco).

Ingurgitacion yugular, hepatomegalia, edemas periféricos: in-
suficiencia cardiaca congestiva.

Acropaquias: neumonia intersticial usual, bronquiectasias, ne-
oplasia pulmonar.

Presencia de pulsos, edemas, signo de trombosis venosa pro-
funda.

-Examen psiquiatrico: estado de ansiedad con parestesias en
miembros, taquipnea, hiperventilacién. Mas frecuente en jovenes, en re-
laciéon con causa emocional.

El valor predictivo negativo de los hallazgos fisicos ausen-
tes es mayor que el valor predictivo positivo de los signos pre-
sentes.

Pruebas complementarias
Se realizaran de modo obligatorio:

-Pulsioximetria: es un método Uutil, rapido y no invasivo de
medir la SO,. Pero no informa sobre la PaCO, o el pH. Es poco fiable en
desaturaciones extremas (SO, < 75%), hipoperfusion periférica, hipo-
termia, anemia severa, etc.

-Rx de térax: prueba imprescindible que sirve tanto para diag-
nosticar como para descartar patologias cardiopulmonares.

-Electrocardiograma: es necesario en el paciente con disnea.

Puede dar informacidn sobre la etiologia 0 sobre sus consecuencias.

-Gasometria arterial: realizarla de modo basal. Informa sobre
la oxigenacion, ventilacion y equilibrio acido base. Permite monitorizar la
respuesta al tratamiento. Permite distinguir entre cuadro agudo y crénico.
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***x Gradiente alveolo-arterial de O, es la diferencia entre la PaO, y la PAO,
(cantidad de oxigeno alveolar transferido de los pulmones a la circulacion).
Férmula de célculo: P(A-a) O, = [ [(PB - PH,0) x F,0,] - Pa CO,/R] - PaO,

Pa0, = presion arterial de oxigeno

PB = presion barométrica o atmosférica. 760 mmHg a nivel del mar

PH,0 = presién desplazamiento del vapor de agua. Equivale a 47 mmHg

F,0, = fraccidn inspiratoria del oxigeno. En aire ambiente es de 0,21

R = Cociente respiratorio o relacion entre el consumo de oxigeno y la produccién de CO,

En un individuo sano el P(A-a) O, es < 10 mmHg. Se modifica con
la edad pudiendo ser normal hasta 25 en mayores de 65 afios. Nos per-
mite distinguir entre IR de origen pulmonar donde estara elevado y la IR
extrapulmonar donde se mantiene normal. El valor tedrico basal segun la
edad puede calcularse con la férmula:

P(A-a) O, = 2,5 + (0,21 x edad)
-Sistematico de sangre y bioguimica: permite aportar otros

datos no detectados en la anamnesis: anemia, alteraciones idnicas, leu-
cocitosis, leucopenia, insuficiencia renal, etc.

-Otras pruebas: en funcion de la sospecha clinica: ecocardio-
grama, Doppler de miembros inferiores, TC toracico helicoidal, etc.

Tratamiento

-Estabilizacién hemodinamica y soporte ventilatorio si la situa-
cién clinica lo requiere

-Farmacoterapia para el tratamiento de la causa desencadenante
de la disnea

-Soporte sintomatico

Causas de disnea aguda

Enfermedades respiratorias Enfermedades no respiratorias
Obstruccion de la via aérea superior Edema agudo de pulmén cardiogénico
Asma bronquial Acidosis metabdlica
Neumonia Hemorragia aguda extrapulmonar
Neumotérax Ansiedad/hiperventilacion

Derrame pleural
Tromboembolismo pulmonar
Aspiracion de cuerpo extrafio
Hemorragia pulmonar
Traumatismo toracico:
Hemo/neumotérax
Fracturas costales
Contusién pulmonar
Edema agudo de pulmén no cardiogénico
Sindrome de distrés respiratorio del adulto




I FISTOLOGHA V¥ FISIOPATOLOGIA

‘ DISNEA AGUDA

Historia clinica
Exploracion fisica
Analitica sanguinea
Gasometria arteial
ECG

Rx térax

No diagndstico

‘ -Sospecha de OVAS
Curva flujo-volumen
Fibrobroncoscopia

‘ TC cervical

Tratamiento

-Sospecha de cuerpo extrafio
Fibrobroncoscopia

-Sospecha de TEP
Gasometria arterial
Gamagrafia pulmonar
Arteriografia pulmonar

-Sospecha de alteracion metabdlica
Gasometria venosa

-Otras pruebas (seglin sospecha)

|

No diagndstico

¢Disnea psicégena?
Reevaluar nuevamente

Diagnéstico

Algoritmo diagndstico de disnea aguda.

SITUACIONES CLINICAS CON UTILIDAD DE

7

PRUEBAS RESPIRATORIAS EN PATOLOGIA
DE URGENCIAS
OBSTRUCCION DE VIA AEREA SUPERIOR

Espirometria con aplanamiento de las curvas inspiratoria y/o es-
piratoria de la curva flujo-volumen en funcion de la localizaciéon (VER PRUE-
BAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS).

AGUDIZACION DE ASMA BRONQUIAL

Constituye un evento potencialmente letal, por lo que se debe
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descartar la presencia de signos o sintomas de extrema gravedad.

A continuacién se debe objetivar el grado de obstruccion bron-
quial mediante FEV; o FEM. La medicién del FEM se expresa en datos ab-
solutos o referidos al mejor valor personal previo, clasificando la
agudizacion en:

Leve > 70% o > 300 I/min
Moderada 50-70% o 150-300 I/min
Grave 30-50% o < 150 I/min
Muy grave <30%

La respuesta al tratamiento y la decision de ingreso o alta se re-
aliza en funcién de la evolucién monitorizada del FEM.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Es importante el uso del gradiente alveolo arterial de oxigeno en
urgencias para distinguir su origen extra o intrapulmonar.
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Capitulo 23 - RADIOLOGIA DE URGENCIAS
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La radiografia de térax (RXT) es imprescindible para la valo-
racion inicial del dolor toracico agudo, a ser posible en sus dos proyec-
ciones habituales (posteroanterior y lateral en inspiracion y en
bipedestacion). En caso contrario, debe hacerse una sola proyeccién an-
teroposterior en decubito supino, incluso con un aparato portatil en la
propia sala de urgencias si las condiciones del paciente asi lo requieren.

La RXT es muy sensible para detectar neumotdrax y neumonias:
lo primero que debemos buscar en ella es la presencia de aire pleural y
de opacidades pulmonares. Por el contrario, en las causas cardiovascula-
res de dolor toracico -de mayor letalidad potencial que las pulmonares-
suele mostrar Unicamente hallazgos inespecificos, poco utiles por si solos
para el diagndstico. El mas importante de ellos es el ensanchamiento me-
diastinico, que hay que descartar también de forma sistematica.

Debido a su continuo desarrollo tecnoldgico, la tomografia com-
putarizada (TC) ha venido teniendo una importancia cada vez mayor
en el térax agudo. En la practica actual, debe solicitarse ante toda sos-
pecha fundada de patologia adrtica aguda y de tromboembolismo pul-
monar (TEP). La TC multidetector, menos difundida por ahora que la
helicoidal, consigue ya la resolucidn espacial y temporal necesarias para
realizar una coronariografia no invasiva por TC. Aunque su aplicacion cli-
nica no estd todavia definida, es posible que en breve determine la ne-
cesidad de intervencion en pacientes con isquemia miocardica, o que
permita en casos con diagndstico dudoso una valoracion integral de todas
las causas de dolor toracico agudo de origen cardiovascular (un ‘triple
descarte’ aortico, coronario y del TEP).

En contrapartida con su enorme potencial diagndstico, la TC se ha
convertido en la principal fuente médica de exposicion a la radiacion. La
dosis recibida en un estudio de térax estandar es de unos 8 mSy, equi-
valente a 400 RXT, y todavia mas en la TC-angiografia, que por otra parte
requiere siempre el uso de contraste I.V., no exento de complicaciones.
La TC no es en definitiva tan ventajosa en términos de beneficio-coste
como la RXT, por lo que precisa unos criterios de aplicacion mucho mas
estrictos.
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CAUSAS PULMONARES DE DOLOR TQRAQIQQ

NEUMOTORAX Y NEUMOMEDIASTINO ESPONTANEOS

Neumotérax espontaneo
El NT espontaneo o no traumatico puede ser:

Primario: pacientes jovenes, relacionado con vesiculas subpleu-
rales y tabaco.

Secundario a: EPOC, algunas neumonias, enfermedades pulmo-
nares difusas con quistes, o metdstasis subpleurales (osteosarcoma).

La RXT en sus proyecciones habituales es por lo general suficiente
para el diagnéstico de NT: con los aparatos modernos, la RXT en espiracion
no es realmente necesaria para detectarlo. La cantidad minima de aire
pleural visible en la RXT depende sobre todo de la posicion del paciente:

-En bipedestacion, el signo patognomonico de NT es el de la linea
pleural separada de la pared toracica por un espacio vacio (sin
trama vascular pulmonar). Aparece a partir de 50 cc. de aire libre en la
pleura, aunque es un hallazgo sutil que puede pasarse por alto si no se
busca. Una separacién de la linea pleural mayor de 3 cm. hasta la pared
toracica lateral o de 4 cm. hasta el vértice en la proyeccion PA, o mayor
de 1 cm. en la proyeccién L., se consideran indicativos de NT mayores de
un 10 %, que probablemente necesiten un tubo toracico para la reex-
pansién pulmonar.

-En caso de duda, la proyeccion en decubito lateral con rayo
horizontal (apoyando sobre el lado sano), puede demostrar volimenes
de gas pleural libre tan pequefios como 5 cc en el hemitérax elevado.

-En decubito supino se necesitan hasta 500 cc de aire extrapul-
monar para un diagnéstico definitivo de NT. El gas pleural se sitla en la
parte anteromedial de la base del hemitérax, produciendo una hipercla-
ridad -mayor negrura en la placa- que delimita con nitidez anormal el an-
gulo cardiofrénico (signo del ‘surco profundo’).

-También en decubito supino, un motivo muy frecuente de con-
fusion es la aparicion de lineas verticales superpuestas al pulmén, pro-
ducidas por pliegues cutaneos de la espalda que simulan la linea
pleural del NT. A diferencia de ella, los pliegues cutdneos aumentan gra-
dualmente su opacidad hasta una caida brusca en el borde, sobrepasan
los limites de la pleura, no son paralelos a la pared toracica lateral, y no
estan separados de ella por un espacio vacio. En cualquier posicion del
paciente, las bullas subpleurales grandes también pueden simular NT.
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El neumotodrax a tension, que requiere un tratamiento inme-
diato, se caracteriza por: desplazamiento mediastinico contralateral y de-
presion hemidiafragmatica. No siempre produce colapso pulmonar
masivo, ya que puede coexistir una enfermedad pulmonar que lo impida.

Neumomediastino
El NM espontaneo puede tener los siguientes origenes:
Intratorécico:

-Rotura de vesiculas subpleurales, al igual que el neumotérax.

-Rotura alveolar, producida por maniobras de Valsalva intensas:
parto, vomitos, atletas, infeccion respiratoria, etc.

-Rotura esofdgica espontédnea, mas rara y desencadenada
sobre todo por vomitos intensos: sindrome de Boerhaave.

Extratordcico: extensidén de un retroneumoperitoneo, habitual-
mente secundario a perforacion intestinal retroperitoneal (ej: diverticu-
losis colica).

En la RXT, el gas ectdpico en el mediastino se reconoce por:

-Lineas radiotransparentes -negras- que delimitan anormal-
mente la anatomia interna del mediastino.

-Separacion lateral de la pleura mediastinica, que se hace
visible como una linea radiodensa -blanca- perfilada a ambos lados por
aire (mediastinico por dentro y pulmonar por fuera).

-Enfisema subcutaneo cervical y de la pared toracica, por
extension del gas cuando hay cantidades mayores, formando también li-
neas radiotransparentes.

-NM a tensidn: raramente un NM progresa hasta tener una re-
percusion funcional cardiorrespiratoria importante. Ocurre sobre todo en
pacientes con ventilacidn mecéanica y en el S. de Boerhaave.

La rotura esofagica espontanea (S. de Boerhaave) como ori-
gen del NM debe sospecharse, ademas de por el mayor volumen de aire
ectopico, por la asociacion de NM, ensanchamiento mediastinico, derrame
pleural izquierdo y NT. El paciente no siempre impresiona clinicamente
de gravedad. Su confirmacién requiere un estudio con contraste oral hi-
drosoluble (fluoroscépico o por TC).
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NEUMONIAS ADQUIRIDAS EN LA COMUNIDAD (NAC): PATRONES
RADIOLOGICOS EN EL HUESPED INMUNOCOMPETENTE E INMU-
NODEPRIMIDO

La radiologia es fundamental en las neumonias (N) para: esta-
blecer el diagndstico, sugerir el microorganismo causante y controlar la
respuesta al tratamiento, es decir, para su deteccion, caracterizacion y
seguimiento.

Una RXT normal casi descarta el diagnéstico de N. en pacientes
con inmunidad normal, excepto: ancianos, deshidratados o con menos
de 24 horas desde el inicio de los sintomas. En cambio, en inmunodepri-
midos, la RXT puede ser normal en presencia de infecciones pulmonares
graves -sobre todo por Pneumocystis y Citomegalovirus.

La caracterizacion basada en la imagen del agente etioldgico es-
pecifico de una N. es siempre una simple presuncion: ni siquiera hay sig-
nos fiables para diferenciar entre dos clases etioldgicas tan generales
como N. bacterianas y N. viricas.

En cualquier caso hay que intentarlo, ya que al menos la mitad
de las NAC permanecen con etiologia indeterminada desde un punto de
vista microbioldgico y se tratan empiricamente en funcién de todos los

datos disponibles.

Se trata por lo tanto de establecer un diagnodstico diferencial
apropiado, o de reducir el diagnostico diferencial. Para ello partimos de
dos premisas: la identificacion del patrén de infeccion pulmonar y el
conocimiento del estado inmunitario del huésped. La pregunta critica
ante la RXT en una N. es si existe inmunodepresién, y de qué tipo: celu-
lar o por neutropenia fundamentalmente. Los agentes infecciosos varian
en individuos inmunocompetentes e inmunodeprimidos de uno y otro
grupo, o bien producen distinto patron de enfermedad.

En relacién con el seguimiento, la neumonia necrotizante y el
absceso pulmonar resultan de la cavitacion pulmonar, es decir, de la
necrosis del parénquima -en este caso de origen infeccioso- con elimina-
cién bronquial de parte del contenido.

No constituyen por lo tanto patrones primarios de enfermedad,
sino un fenémeno secundario que complica un patron previo de consoli-
dacion lobar, bronconeumonia o nédulos, y que es el que deberemos usar
como base para el diagnostico diferencial.

El concepto de neumonia atipica es de origen clinico, y secun-
dario también desde un punto de vista radioldgico: neumonias con sinto-
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mas y signos atipicos, que no responden a los tratamientos establecidos
para las causas conocidas en un determinado momento. Como incluyen
diversos patdgenos, pueden producir patrones radioldgicos diferentes: la
mayoria -Mycoplasma, Chlamydia y viricas- pueden encuadrarse dentro
de las neumonias intersticiales, pero Legionella suele causar un cuadro
mas grave de consolidacion difusa.

Las neumonias por aspiracion si que tienen en cambio sufi-
cientes rasgos radiolégicos comunes —ademas de epidemioldgicos y etio-
patogénicos- como para constituir un patrén diferenciado, al igual que los
nodulos pulmonares, si bien estos Ultimos casi nunca tienen una causa
infecciosa aguda en el huésped inmunocompetente.

Patrones en pacientes inmunocompetentes

CONSOLIDACION LOBAR BRONCONEUMONIA NEUMONIA INTERSTICIAL

CONSQLIDACION DIFUSA NEUMONIA POR ASPIRACION

Figura 1: Esquema de los patrones radiolégicos de las NAC en pacientes con inmunidad normal.

-Consolidacién lobar: opacidad de tipo acinar -es decir, alveo-
lar-, inicialmente periférica, Unica o multifocal pero dentro de un mismo 16-
bulo, que rapidamente se hace confluente sin seguir en general una
distribucion segmentaria, hasta que queda limitada por las barreras pleu-
rales del I6bulo. Es frecuente el broncograma aéreo: luces bronquiales ai-
readas visibles como un negativo, al estar rodeadas por la consolidacion.

Este patron representa una respuesta inflamatoria ante micro-
organismos inhalados que ocurre sobre todo en los sacos alveolares y
que se propaga a través de vias aéreas colaterales (poros de Kohn y ca-

nales de Lambert), mas que por los bronquiolos.
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Las causas mas habituales de NAC con patron lobar son:

N. neumocécica (Streptococcus pneumoniae).
Produce un patrén lobar en el 80 % de los casos, focal mas que multifo-
cal. El derrame pleural es raro (10-15 %).

N. por Klebsiella (KI. Pneumoniae). Patégeno im-
portante en N. contraidas en asilos y en alcohdlicos, indiferenciable en
general de la neumocdcica.

- Bronconeumonia: opacidades parcheadas o ‘infiltrados’ (mul-
tifocales bilaterales, heterogéneas, no confluentes), asociadas con fre-
cuencia a pérdida de volumen y a veces a neumatoceles -cavidades
aéreas con pared fina originadas por un mecanismo valvular, que pueden
contener niveles-, incluso a neumotorax. Es raro el broncograma aéreo.

Representa una respuesta inflamatoria que empieza u ocurre
fundamentalmente en los bronquios y bronquiolos, desde donde se pro-

paga a los espacios aéreos contiguos.

Sus causas mas habituales en pacientes no hospitalizados son:

Neumococo (Streptococcus pneumoniae). Pro-
duce este patron en un 20 % de los casos. El derrame pleural es raro
(10-15 %).

N. estafilocécica (Staphylococcus aureus).
Causa con mayor frecuencia neumonia adquirida en el hospital que NAC,
aunque debe sospecharse en la NAC con este patrén parcheado, sobre
todo si predomina en los lébulos inferiores (LLII) y si concurren factores
de riesgo de estafilococias: uso de drogas 1V, diabetes, insuficiencia renal,
gripe reciente. Se encuentra derrame pleural en mas del 50 %.

-Neumonia intersticial: corresponde a la mayoria de las N. ati-
picas y se caracteriza por una RXT casi normal o con hallazgos escasos e
imprecisos (‘patrdn reticulonodular’, ‘opacidades lineales’, ‘atelectasias la-
minares’..). Son raros el derrame pleural y las adenopatias visibles, aun-
que estas pueden encontrarse en las N. viricas.

La TC de alta resolucion (TCAR) ha permitido caracterizar mejor
los hallazgos en la N. intersticial: consolidacion segmentaria, opacida-
des pulmonares débiles (en ‘vidrio deslustrado’), nddulos centrolobuli-
llares y densidades centrolobulillares ramificadas (o ‘bulbosas’ o en ‘arbol
en flor’). Estas Ultimas representan bronquiolitis: bronquiolos ectdsicos
y rellenos de exudado inflamatorio. Todo ello tiene una distribucion par-

cheada, mas o menos extensa.
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Sus causas mas frecuentes son:

N. por Mycoplasma (Myc. pneumoniae). Prece-
dida a veces de sintomas del tracto respiratorio superior, con mayor pre-
valencia en jovenes, tiende a ser unifocal.

N. por Chlamydia (Chl. pneumoniae). Mas rara,
causa todavia un 5-10 % de las NAC, mas prevalente en ancianos, puede
progresar a una distribucion multilobar.

N. viricas. V. Influenza A y B y Adenovirus cau-
san la mayoria de las N. viricas en pacientes inmunocompetentes. Ex-
cepto en el anciano, suelen ser neumonias leves y con minimos hallazgos
en la RXT, a pesar de su mayor tendencia a distribuirse de forma difusa,
que puede resultar en hiperinsuflacién cuando predomina la bronquiolitis.
También es caracteristico encontrar en las N. viricas lineas Kerley B (sep-
tos interlobulillares engrosados). El derrame pleural es raro, salvo que
exista una N. bacteriana secundaria.

-Consolidacién difusa: consolidacion periférica que progresa
répidamente hasta afectar varios I6bulos, en principio unilaterales aunque
haciéndose al final bilateral en la mayoria de los casos. Es un patrén de
infeccion raro en pacientes inmunocompetentes.

N. por Legionella (L. pneumophila, bacteria resi-
dente en el agua) es la primera causa que debe sugerir en huéspedes
sanos un patrén de consolidacion difuso. El derrame pleural es frecuente
(45 %), y la cavitacidn mas comun cuanto peor es el estado inmunitario
del individuo.

N. estafilococica (Staphylococcus aureus). Y
otras neumonias bacterianas con un patrén inicial de consolidacion lobar
o de bronconeumonia pueden evolucionar en casos desfavorables hacia
una neumonia difusa.

-Neumonia por aspiracién: A diferencia de las neumonias por
inhalacién, la neumonia por aspiracién de secreciones orofaringeas afecta
caracteristicamente por efecto gravitatorio a segmentos pulmonares de-
pendientes, que en bipedestacion son los basales inferiores, principal-
mente del lébulo inferior derecho (LID). Si la aspiracion ocurre en
decubito supino, se afecta el segmento posterior de los I6bulos superio-
res (LLSS) y el superior de los LLII. Con frecuencia es bilateral.

N. por anaerobios. Son responsables del 90 % de
las N. por aspiracién. La falta de higiene oral y el alcoholismo son facto-
res de riesgo para el desarrollo de una infeccion pulmonar tras la aspira-
cién. Es frecuente la cavitacion, en forma de neumonia necrotizante o de
absceso pulmonar.
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PATRON ETIOLOGIA HABITUAL CLAVES DIAGNOSTICAS
. o Neumococo
1. Consolidacién lobar .
Klebsiella
. Neumococo fact. riesgo N. estafilocdcica
2. Bronconeumonia Ny
Estafilococo D. Pleural > 50 %
Micoplasma Jévenes / unifocal
3. N. intersticial Chlamydia Ancianos / multifocal

Virus: influenza, adenovirus | Lineas Kerley B / difusa

. ., . Legionella Hidrofila / D. pleural 45 %
4. Consolidacién difusa N .
Estafilococo fact. riesgo / D. pleural > 50 %
5. N. por aspiracion Anaerobios fact. riesgo / loc. dependiente / cavitacion

Patrones radioldgicos en NAC con inmunidad normal.
Patrones en pacientes inmunodeprimidos: SIDA

El SIDA puede considerarse como prototipo de otros estados de
inmunodepresién celular menos grave. El VIH afecta sobre todo la funcién
de los linfocitos T (principalmente células CD4) pero también a la pro-
duccion de anticuerpos por los linfocitos B. La enfermedad SIDA se define
por una mayor susceptibilidad no solo frente a infecciones oportunistas,
sino también ante infecciones por bacterias pidgenas comunes, que ocu-
rren con mayor frecuencia y gravedad que en la poblacién general.

Existe una correlacion entre el recuento de células CD4 y la pro-
babilidad de infecciones oportunistas que aparecen a partir de un deter-
minado umbral:

-en cualquier estadio ocurren infecciones bacterianas y tubercu-
losis (Tbc).

-infecciones flngicas, incluido Pneumocystis -considerado ac-
tualmente como un hongo-, por debajo de 200.000 CD4/ml.

-infecciones viricas o por micobacterias atipicas (MA), desde
50.000 CD4/ml.

Esta informacion sobre el trasfondo clinico, incluyendo también la
agudeza de la enfermedad, es especialmente importante ante la RXT por
un doble motivo: la variabilidad de patrones (casi todas las infecciones
pueden producir casi todos los patrones, si bien algunos son mas tipicos),
y su solapamiento con los de entidades neoplasicas que ocurren asimismo
con elevada frecuencia en el SIDA.
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El SIDA es un factor primordial en el aumento de infecciones
emergentes en las dos Ultimas décadas, aunque no el Unico: movi-
mientos migratorios, viajes internacionales, cambios estructurales de los
propios microorganismos y mejora en las técnicas de diagnostico.

Se denomina infecciones emergentes tanto a las que aumentan
significativamente su incidencia en un area determinada como a las de
nueva aparicion en ella. El ejemplo méas caracteristico en nuestro medio
es la Tbc pulmonar y las infecciones por MA.

La tuberculosis pulmonar es una posibilidad que hay que vol-
ver a tener en cuenta de nuevo ante toda neumonia. Resurgida a raiz de
la difusién del VIH, afecta también a individuos con otros factores de
riesgo: usuarios de drogas; indigentes; niflos y ancianos; personas en
contacto prolongado con infectados, sobre todo en viviendas poco venti-
ladas. En el SIDA con recuento CD4/ml por encima de 200.000 se pre-
sentan sobre todo formas postprimarias (reactivadas), mientras que con
mayor depresion celular el patron corresponde con frecuencia al de la Tbhc
primaria. La historia natural de la infeccion se correlaciona con la diver-
sidad de patrones radioldgicos posibles.

Las micobacterias atipicas, ambientales o no tuberculosas
(MA) producen diferentes formas de infeccion pulmonar seguin el tipo
de paciente. Por otra parte, se incluyen entre los antigenos organicos in-
halados desencadenantes de neumonitis por hipersensibilidad (o al-
veolitis alérgicas extrinsecas), que no son verdaderas infecciones sino
reacciones inmunitarias andémalas, aunque en la RXT se parecen mucho
al patrdén de N. intersticial.

El pulmon del cuidador de palomas, ejemplo més conocido de
neumonitis por hipersensibilidad, se debe a proteinas presentes en el
material de defecacion de los pajaros; mientras que el pulmon de la ba-
fiera de hidromasaje es desencadenado sobre todo por micobacterias
atipicas o por Aspergillus.

-Consoli ion f |

N. bacteriana. Neumocécica (Str, pneumoniae)
sigue siendo la mas frecuente en el SIDA, con una forma de presentacion
similar aunque mayor tendencia a la progresion (incluso sistémica hacia
la septicemia), cavitacion, derrame pleural paraneumdnico y empiema.

Tbc primaria. Aunque la RXT en la Tbc primaria
aguda es con frecuencia normal, cuando hay hallazgos manifiestos de in-
feccidn, el patréon es de consolidacion aérea sin predileccion zonal, cavi-

PASK]



Manual de Urgencias Cardiopulmonares I

1% exposicion
(inhalataria)
Foco pulmonar Diseminacion linfatica
primario » al mediastino
- TBC
e — Granuloma caseificante PRIMARIA
munodomsld\n} l
(diseminacié Curacion con ﬁbms&s Nédulol de Ghon y
hematégena) y calcificacion Complejo de Ranke
TBC MILIAR / Secugstro del germen: PE’R!ODO LATENTE
EXTRAPULMONAR Hipersensibilidad tardia del huésped
el ‘,‘\ - .I yAat
hematdgena) ‘ *l i

TBC POSTPRIMARIA
(reactivada)

Historia natural de la tuberculosis pulmonar.

tacion infrecuente y adenopatias muy frecuentes, tipicamente hiliome-
diastinicas unilaterales, muy voluminosas sobre todo en nifios, y de baja
atenuacién en TC por necrosis central. Las adenopatias de tamafio sufi-
ciente para ser claramente visibles en la RXT deben sugerir TBC antes
que N. bacteriana. El derrame pleural unilateral, que puede ser también
grande, es otra forma de presentacion menos frecuente.

N. por Pneumocystis (PCP): previamente conocido
como P. carinii, actualmente P. jiroveci, muestra notable variabilidad en
su afectacion pulmonar -incluyendo una RXT normal-, aunque tipicamente
produce opacidades perihiliares bilaterales superpuestas a marcas reti-
culares, que evolucionan hacia opacidades multifocales en la fase sub-
aguda, sin derrame pleural. Algunos pacientes desarrollan neumatoceles
(sobre todo en los LLSS) y neumotdrax secundarios a ellos.

La TCAR es muy sensible y define la anormalidad caracteris-
tica: la suma de opacidades débiles (en ‘vidrio deslustrado’) y del patréon
reticular (por engrosamiento de septos interlobulillares), con distribucion
geografica, se denomina ‘patrén en empedrado’.

Manifestaciones atipicas de la PCP son: enfermedad pulmonar

focal (consolidacion focal o masa), cavitacion, derrame pleural, adeno-
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DENSIDADES NODULARES NEUMONIA INTERSTICIAL

Figura 2: Esquema de los patrones radioldgicos de las NAC en pacientes con inmunodepresion celular.

patias y bronquitis como elemento predominante. Deben hacer pensar en
otra causa, excepto en caso de profilaxis previa con pentamidina en ae-
rosol, que da lugar a patrones atipicos.

N. bacterianas. Casi la mitad de N. bacterianas en
el SIDA se presenta con un patrdn diferente a la consolidacion focal, si-
mulando una infeccién no bacteriana, sobre todo PCP. En la mayoria de
las N. bacterianas suele haber adenopatias, aunque de moderado tamafio
-visibles en la TC pero no en la RXT. El derrame pleural, raro en la PCP,
es también mas tipico de las N. bacterianas.

Tbc progresiva / Tbc postprimaria. Consolidacion
progresiva con tendencia a la cavitacion (50 %), a menudo con pequefios
nddulos mal definidos alrededor del foco predominante de consolidacion
(‘nddulos satélites’). La forma progresiva causa este patrén a partir del
foco inicial de infeccion pulmonar (en cualquier localizaciéon) o bien en los
segmentos apicoposteriores de los LLSS, posiblemente con adenopatias
hiliomediastinicas y sin tiempo a que haya signos de curacidn de la Thc
primaria. La forma postprimaria afecta tipicamente a los segmentos api-
coposteriores de los LLSS -si bien la cavitacion crea la posibilidad de di-
seminacion broncogénica a otros segmentos-, las adenomegalias son
raras, y puede haber en cambio estigmas calcificados de Tbhc primaria. Si

295



Manual de Urgencias Cardiopulmonares I

se imponen las defensas del huésped, la curacién con fibrosis produce ci-
catrices con distorsion de la arquitectura pulmonar, enfisema paracicatri-
cial, cavidades crdnicas con pared fina y bronquiectasias.

N. por MA. Su manifestacion radiolégica mas habi-
tual, causada sobre todo por el complejo Myc. avium-intracellulare es la
forma cavitaria de los I6bulos superiores, indiferenciable de la Thc
postprimaria: una combinacion de consolidacion, cavidades y cicatrizacion.

Es propia de hombres mayores con inmunodepresion leve:
EPOC, alcoholismo, cardiopatia, corticoterapia prolongada, etc. En el
grupo con SIDA, se presenta con una forma variable que incluye infiltra-
dos multiples pero también consolidacion focal, atelectasia obstructiva
secundaria a diseminacion endobrongquial, linfadenopatia o derrame pleu-
ral (muy raro en otro tipo de pacientes), simulando cualquier infeccion.

Aspergilosis pulmonar broncoinvasiva (A. fumi-
gatus): ademas de la forma angioinvasiva (tipica de pacientes neutropéni-
cos y rara en el SIDA), la N. por Aspergillus produce, en ambos tipos de
pacientes, una forma broncoinvasiva con un patrén de bronconeumonia en
la RXT junto a nédulos y densidades ramificadas centrolobulillares en la TC.

POSTPRIMARIA MILIAR

Figura 3: Esquema de los patrones radiolégicos de la tuberculosis pulmonar.
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-Densi n lar

N. bacterianas. Pueden presentarse en el SIDA
como noddulos, que pueden cavitarse. De hecho, un 80 % de los nédulos
cavitados en pacientes con SIDA tienen etiologia bacteriana, muchas
veces polibacteriana. Se identifican con mayor frecuencia Pseudomonas
aeruginosa y Staph. Aureus.

N. por Cryptococcus (C. Neoformans). Es la infec-
cion micdtica pulmonar mas comun en el SIDA, habitualmente coexis-
tente con meningitis criptocécica. El patron de nédulos circunscritos sin
cavitacion -incluyendo el nédulo pulmonar solitario- es propio de hués-
pedes con inmunidad normal o relativamente preservada. El deterioro in-
munitario da lugar a una variedad de formas progresivamente menos
localizadas: densidades nodulares mal definidas con tendencia a cavitar,
consolidacion focal -incluso lobar- o multifocal, opacidades débiles con
predominio de un patrén reticular (que simula PCP), o un patrén micro-
nodular o miliar que representa la forma mas diseminada y puede aso-
ciarse a linfadenopatias y derrame pleural.

Tbc miliar. El patron micronodular o miliar se ca-
racteriza por nddulos circunscritos innumerables menores de 5 mm.
Cuando es debido a Tbc, se asocia en 1/3 de los casos a otros hallazgos
(diferentes segln se trate de la fase primaria o postprimaria), que pue-
den contribuir al diagnéstico. Los ndédulos miliares pueden persistir, por lo
que, sin RXT previas, no son Utiles para determinar la actividad de la en-
fermedad.

-Neumonia intersticial
N. bacterianas. A diferencia de los individuos nor-
males, en los inmunodeprimidos no son excepcionales las bronquiolitis e
incluso traqueobronquitis piogénicas -sobre todo por Haemophilus in-
fluenzae, P. aeruginosa y Str. Pneumoniae-. La bronquiolitis se traduce en
un patrén de neumonia intersticial con escasez de hallazgos en la RXT,

mientras que la traqueobronquitis produce engrosamiento de la pared y
dilatacion bronquial que pueden ser irreversibles.

N. por MA. Ademas de la forma cavitaria de los
LLSS, las MA producen una forma nodular bronquiectasica caracteri-
zada por nodulos centrolobulillares de pequefio tamafio (menores de 1
cm) y bronquiectasias cilindricas, con predominio en el I6bulo medio y la
lingula. La TC muestra también en la mayoria de los casos densidades
centrolobulillares ramificadas (‘arbol en flor’).
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wilde).

Es tipica de mujeres de mediana edad sin patologia subyacente
que no expectoran, lo que justificaria su preferencia por segmentos con
drenaje bronquial orientado inferiormente en bipedestacion (que dependen
para su aclaramiento de secreciones y bacterias de una expectoracion vo-
luntaria vigorosa). Se denomina también por ello Sindrome de Lady Win-
dermere (personaje principal en E/ abanico de Lady Windermere, de Oscar

PATRON

ETIOLOGIA HABITUAL

CLAVES DIAGNOSTICAS

1. Consolidacién focal

Bacteriana (Neumococo)
Tbc primaria

Adenopatias

2. Consolidaciéon multifocal

Pneumocystis

Bacteriana

Tbc progresiva

Tbc postprimaria

MA (forma cavitaria de los LLSS)

Perihiliar bilat. / Nematoceles
D. pleural

Adenopatias / Cavitacién
LLSS / Cavitaciéon

LLSS / Cavitaciéon

Hongos: Aspergillus (forma bronco-
ninvasiva)

Bacteriana
Hongos: Cryptococcus
Tbc miliar

3. Densidades nodulares
Micronddulos bien definidos

Bacteriana

4. Consolidacién difusa .
MA (forma nodular bronquiectasica)

Patrones radiolégicos en NAC con inmunodepresion celular.

Patrones en pacientes inmunodeprimidos: Neutropenia

El trasplante de médula dsea (TMO) representa el estado extremo
de inmunosupresién grave debida principalmente a granulocitopenia. En
este tipo de depresion inmunitaria se incluyen también pacientes con:
trasplante de drganos sdlidos, neoplasias hematoldgicas, y quimiotera-
pia o corticoterapia prolongadas.

Este grupo es susceptible a organismos diferentes que los del
SIDA y, por otra parte, el proceso de inmunosupresion provocada sigue
una cronologia predecible cuyo conocimiento es determinante para el
diagndstico diferencial, en conjuncidn con el patrén radioldgico. En el caso
del TMO, se diferencian tres fases:

Fase neutropénica (un mes)
Fase precoz (1-3 meses)

Fase tardia (3-12 meses)

298



I ADIOLOGIA DE URGENCIAS CARDIO-PULMONAR

1. Fase neutropénica (1 mes): N. bacteriana, N. por Can-
dida y N. por Aspergillus

Todas ellas pueden producir en principio un patrén de consolida-
cién focal o multifocal, similar al del huésped inmunocompetente. La apa-
riencia nodular de los infiltrados en un paciente neutropénico, sobre todo
cuando estan rodeados por un halo de opacidad débil en vidrio deslus-
trado (‘signo del halo’), sugiere una etiologia micética -N. por Candida y
N. por Aspergillus- mas que bacteriana, aunque también se ha descrito en
infecciones por virus de la familia herpes (Herpesvirus y CMV) y en el sar-
coma de Kaposi.

-La etiologia bacteriana en esta fase es mas frecuente en pa-
cientes con trasplante de 6rganos sdlidos, secundaria sobre todo a bac-
terias nosocomiales, debido a que permanecen mas tiempo en el hospital.

-En la N. por Candida los infiltrados nodulares se asocian a
veces con un componente intersticial de tipo lineal. No son rasgos tipicos
ni la cavitacién ni las adenopatias.

-En cambio, la evolucién hacia la cavitacion de una lesién inicial-
mente consolidativa o en forma de masa, alrededor de 2 semanas des-
pués del comienzo de la infeccion -es decir, coincidiendo con la
recuperacion de la fase neutropénica- es altamente sugestiva de N. por
Aspergillus: aspergilosis pulmonar angioinvasiva.

El germen invade la vasculatura pulmonar y produce como le-
sion fundamental un infarto pulmonar hemorragico. La cavitacion repre-
senta la retraccion de tejido pulmonar necrético que queda separado y
delimitado por una cdmara de aire de forma semilunar (‘signo del aire
creciente’).

2. Fase precoz (1-3 meses): Virus, sobre todo CMV

Un 15-30 % de los TMO sufren N. por CMV, que es siempre fatal
sin tratamiento. Otros virus, como el VSR (virus sincitial respiratorio) y el
virus parainfluenza, producen con frecuencia sintomas de vias altas, pero
so6lo progresan a N. clinicamente significativa en 1/3 de los casos. Tras
trasplante de dérganos solidos, la N. virica puede no ser tan grave, aun-
que supone una merma inmunitaria afnadida que predispone con fre-
cuencia a otras infecciones, bacterianas o fingicas (PCP y aspergilosis).

El patrén radioldgico de la N. por CMV es el de N. intersticial: RXT
inespecifica o practicamente normal, aunque la TC revela opacidades en
vidrio deslustrado multifocales bilaterales (mas frecuentemente que areas
de consolidacién), tipicamente asociadas a nddulos centrolobulillares me-
nores de 1 cm.
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3. Fase tardia (3-12 meses): N. bacterianas, Tbc y MBNT

Ocurren con mayor frecuencia que en la poblacién general, hasta
que el sistema inmune practicamente se normaliza 1 afio después del

trasplante.
PATRON ETIOLOGIA HABITUAL CLAVES DIAGNOSTICAS

Bacteriana Consolid. focal / multifocal

0-1 MESES Hongos: Candld.a B Nodular ) o
Hongos: Aspergillus (forma angioin- | Nodular hacia cavitacion
vasiva)

1-3 MESES Virus: CMV N Intersticial
Bacteriana Consolid. focal / multifocal
Tbc Consolid. multifocal

3-12 MESES MA Consolid. multifocal

/ N. intersticial

Cronologia de las infecciones pulmonares en la inmunodepresion con neutropenia.

CAUSAS CARDIOVASCULARES DE
DOLOR TORACICO

En las ARRITMIAS tiene hoy en dia poco interés el diagndstico
por la imagen, aunque la RXT puede aportar datos a favor de una causa
cardiogénica (ej. fibrilacion auricular en la valvulopatia mitral) o sobre
sus repercusiones (signos de insuficiencia cardiaca).

SINDROME CORONARIO AGUDO (SCA)

La RXT es incapaz de evidenciar directamente la isquemia mio-
cardica, aunque puede mostrar signos indirectos:

-Calcificacion aterosclerética en aorta o coronarias.
-Calcificacién en el borde cardiaco tras infartos previos.

-Signos de insuficiencia cardiaca congestiva: cardiomegalia, ce-
falizacion del flujo pulmonar, edema intersticial y derrame pleural. El
edema instersticial produce engrosamiento de la arquitectura intersti-
cial del pulmdén (normalmente fina o invisible): paredes bronquiales vis-
tas de frente (*manguitos peribronquiales’), septos interlobulillares (lineas
Kerley B) y cisuras.

Si existe disponibilidad, los estudios de perfusion miocardica con
radioisétopos tienen en la fase temprana del sindrome una doble aplica-
cion: descartar isquemia en casos dudosos con un alto valor predictivo
negativo (VPN), y determinar la localizacion y extension de la isquemia,
con valor pronostico.
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PERICARDITIS Y TAPONAMIENTO CARDIACO

Las causas de pericarditis son multiples y pueden agruparse en:
infecciosas (viral, Tbc o bacteriana), enfermedades coldgeno-vasculares,
insuficiencia renal y neoplasica. En muchos casos no se descubre su etio-
logia exacta.

Se sospecha clinicamente por la triada inconstante de: dolor tora-
cico, roce pericardico y alteraciones electrocardiograficas caracteristicas.

El dolor toracico puede tener una irradiacion similar al de la is-
quemia miocardica y los niveles de biomarcadores enzimaticos miocar-
dicos pueden ser anormales (miocardiopericarditis), por lo que el SCA
constituye habitualmente el principal dilema en el diagndstico.

La RXT, Unico estudio radioldgico que suele realizarse ante la sos-
pecha de pericarditis, tiene dos finalidades principales: descartar otros cua-
dros y, por otra parte, revelar alteraciones pulmonares o mediastinicas
relacionadas con las causas de pericarditis (ej.: las adenopatias mediasti-
nicas sugieren una etiologia tuberculosa con mayor probabilidad que virica).

-Para que exista cardiomegalia en la RXT es necesario un de-
rrame pericardico de al menos 250 cc. Es mas significativo el aumento ra-
pido del tamafio cardiaco en placas seriadas.

-El| TAPONAMIENTO CARDIACO debe sospecharse en pacien-
tes con antecedentes de: pericarditis, neoplasias, hemodialisis, diseccion
adrtica y cirugia cardiaca. Puede existir taponamiento con pequefios vo-
Itmenes de liquido y sin cardiomegalia. La técnica de eleccion es la eco-
cardiografia.

La TC -realizada por sospecha de lesion adrtica o TEP-, puede
descubrir derrame pericardico o un engrosamiento del pericardio superior
a 3 mm., como signos de pericarditis.

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO DEL TROMBOEMBOLISMO PULMO-
NAR AGUDO

La trombosis venosa profunda (TVP) y el TEP agudo son mani-
festaciones diferentes de una misma enfermedad. La enfermedad trom-
boembdlica venosa (ETE) es frecuente y grave; tiene un tratamiento
eficaz (anticoagulacién, fibrinolisis, filtros de cava) aunque no exento de
complicaciones; y dispone actualmente de técnicas de diagnostico efi-
cientes para ambas manifestaciones: ecografia Doppler para la TVPy TC-
angiografia pulmonar para el TEP, esta ultima mds costosa y cuya
aplicacion correcta es de vital importancia.
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En esencia, el diagnostico del TEP se basa en la combinacion de
un sistema de puntuacion clinica -sobre todo los criterios de Wells- y una
prueba de laboratorio -dimero D-, para estratificar el riesgo -alta, media
o baja probabilidad- y determinar asi la necesidad de una TC-angiografia
pulmonar. El VPN en casos de baja probabilidad es muy alto (99,5 %), su-
ficiente para descartar TEP sin mas pruebas diagndsticas.

Sospecha de ETE

1

Valoracion de la probabilidad clinica

BAJA O INTERMEDIA ALTA
v g,TEP'? (TVP?
DIMERO D +
<s00 >500 @ TC ECODOPPLER
l J -) Repetii
SToP mRamr \ T
(-) STOP (+) TRATAR

Algoritmo diagnéstico de la enfermedad tromboembdlica venosa (ETE).

La principal vulnerabilidad del algoritmo radica en su alta depen-
dencia del juicio clinico subjetivo a la hora de sopesar la probabilidad de
TEP -cuyos signos y sintomas, incluyendo el dimero D, son poco especi-
ficos- frente a otros diagndsticos alternativos posibles. En relacién con
ello, la mayoria de los autores cifra en torno al 25 % el porcentaje ade-
cuado de resultados positivos de la TC solicitada por este motivo.

La RXT en el TEP suele ser anormal pero inespecifica. La princi-
pal razén para realizarla es la posibilidad de encontrar causas alternati-
vas de dolor toracico.

-Hallazgos frecuentes: cardiomegalia, derrame pleural, elevacion
hemidiafragmética, atelectasia laminar.

-Los signos clasicos de Westermark (afilamiento brusco de la ar-
teria pulmonar con hiperclaridad distal por oligohemia) y de la joroba de
Hampton (infiltrado periférico de base pleural y borde medial convexo,
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Signos o sintomas clinicos de TEP 3
TEP mas probable que otros diagndsticos 3
Frecuencia cardiaca > 100 Ipm 1,5
Inmovilizacién o cirugia en las Gltimas 4 semanas | 1,5
Antecedente de TEP o TVP 1,5
Hemoptisis 1
Neoplasia maligna 1
Baja <2
Moderada 2-5
Alta >5

Criterios de Wells para la asignacion de la probabilidad pre-test de TEP.
indicativo de infarto pulmonar) son muy poco frecuentes.

-Hallazgos adicionales: insuficiencia cardiaca, neumonia o EPOC
(que no descartan TEP) y neumotdérax como diagndstico alternativo.

La TC ha desplazado a los estudios isotépicos (gammagrafia de
ventilacién-perfusion) y a la angiografia directa (excepto cuando se plan-
tea un tratamiento fibrinolitico local en el TEP masivo) porque es mas
sencilla y disponible, tiene una eficacia diagndstica como minimo similar,
y es capaz de ofrecer diagndsticos alternativos.

Ventajas adicionales de la TC son: la posibilidad de aprovechar
el mismo contraste IV para obtener a continuaciéon una TC-venografia
pélvica y de EEII (de utilidad clinica no establecida) y, por otra parte, la
detecciéon de sobrecarga del VD (ratio VD/VI > 0,6 o incurvacion sep-
tal), que tiene valor prondstico.

Como cualquier modalidad de imagen, sus resultados dependen
del equipamiento disponible: la TC multidetector es superior a la TC heli-|
coidal. En cualquier caso, la baja sensibilidad de la TC helicoidal para ém-|
bolos periféricos aislados parece tener escasa relevancia clinica, por lo que
estaria justificada la suspension de la anticoagulacion tras un estudio ne-|
gativo en ausencia de signos de trombosis venosa profunda: la TC parece
también segura para excluir TEP, no solo para confirmarlo, aunque se con-
tinda investigando sobre este aspecto.
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En caso de insuficiencia renal (contraindicacion relativa del contraste
1V) y durante el embarazo (irradiacidn fetal), debe valorarse con especial
atencion el binomio beneficio/riesgo de la angio-TC pulmonar. El uso preli-
minar de ecografia de EEII, RM y gammagrafia parece razonable en estos
casos, aunque si existe una justificacion clinica sélida, se asume que el
riesgo de un diagndstico errdneo en el TEP es superior al riesgo yatrogénico.

La ecografia Doppler de EEII es poco sensible para el diagnos-
tico de TEP, ya que muestra TVP en menos de la mitad de los casos, de-
bido a la migracién completa del trombo o a trombosis de origen pélvico
(esta ultima hasta en un 20 % de los casos). Algunos algoritmos la in-
cluyen tras TC pulmonar negativa en pacientes de alto riesgo.

La RM no tiene la precision y disponibilidad suficiente para sus-
tituir a la TC en esta situacion.

La ecocargiografia tiene un reconocido valor en pacientes dema-
siado inestables para la TC, al ser capaz de demostrar en ellos sobrecarga
del VD como signo indirecto de TEP, aportando ademas una razén de peso
para el tratamiento fibrinolitico. La visualizacién directa del émbolo pre-
cisaria una sonda transesofagica —previa sedacion- en lugar de transto-
récica, por lo que en la practica tiene poca utilidad.

SINDROME AOGRTICO AGUDO (SAA)

En el paciente con dolor toracico agudo, HTA y ECG normal, la ra-
diologia permite detectar y caracterizar varias entidades relacionadas
entre si que tienen en comun una disrupcién parcial de la pared aodrtica
con un catastrofico potencial de extension longitudinal y transmural: di-
seccién adrtica (DA), hematoma intramural (HIM), Ulcera ateromatosa
penetrante (UAP) y aneurisma de aorta tordcica (AAT) fisurado.

Como en toda patologia cardiovascular, la RXT suele ser de nuevo
anormal pero inespecifica. Los hallazgos mas frecuentes son los propios
de la aterosclerosis, principal factor patogénico del sindrome: contorno
anormal de la aorta que ensancha el mediastino y calcificaciones atero-
matosas (cuyo desplazamiento medial sefalando la posicién de la intima
es de dificil demostracién radiografica). El derrame pleural es otro ha-
llazgo frecuente.

La TC tiene una sensibilidad y especificidad cercanas al 100 % en
el SAA, a condicidén de usar una técnica correcta, en la que lo mas im-
portante es incluir un barrido previo sin contraste, porque el hematoma
intramural, facilmente detectable por su hiperdensidad en el estudio sim-
ple, queda enmascarado en las imagenes con contraste.
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En caso de alergia o contraindicacion del contraste yodado, la TC
puede ser suplida por la ecografia transesofdgica y en su defecto por la
RM, ambas menos disponibles y mas engorrosas en el paciente inestable,
aunque con elevada eficacia diagndstica y capaces de proporcionar infor-
macion funcional sobre la valvula adrtica, la afectacion de las arteria coro-|
narias y el patrén de flujo en las luces verdadera y falsa. Raramente se|
usa ya la angiografia convencional, que es insensible por otra parte al HIM.

ATEROMATOSIS  DISECCION ~ HEMATOMA
TROMBO MURAL INTRAMURAL

SIN
CONTRASTE
CON 1 e
CONTRASTE
Flap

Figura 4: Diferencias en la TC sin y con contraste 1.V. entre la diseccién adrtica, el hematoma intra-
mural y la simple arteriosclerosis con trombosis mural. El contraste pone en evidencia los desgarros
intimales y la trombosis mural, pero enmascara la clara diferencia de densidad en el estudio simple
entre trombosis y hematoma intramural. No siempre existe una calcificacion que indique la posicion

de la intima.
Diseccion Adrtica

El hallazgo que define la DA es el colgajo o 'flap’intimomedial se-
parando dos luces, verdadera y falsa, en la imagen de TC con contraste.
La DA se clasifica en dos tipos, A y B de Stanford: tipo A es el que afecta
a la aorta ascendente; tipo B el que sélo afecta a la aorta descendente.

El tipo A tiene un riesgo elevado de: taponamiento cardiaco por
hemopericardio, insuficiencia valvular adrtica, y diseccién u obstruccion
de los troncos supraadrticos o coronarios, por lo que requiere reparacion
quirdrgica urgente. En el tipo B, el tratamiento quirdrgico se reserva para
casos complicados (aumento rapido de didmetro, dolor o HTA intrata-
bles, isquemia visceral o de EEII).
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Hematoma Intramural

Se caracteriza por una regién hiperdensa de forma semilunar en
la pared adrtica en la imagen de TC sin contraste (Figura 4). En el simple
trombo mural de la arteriosclerosis no existe esta hiperdensidad propia de
la sangre fresca, la calcificacion intimal permanece en la periferia (aun-
que cabe la posibilidad de trombosis intratrombdtica crénica) y el margen
interno es mas irregular.

El HIM representa una variante clinicamente indiferenciable de
DA en la que existe también un falso canal capaz de progresar longitu-
dinalmente, en este caso sin flujo en su interior, posiblemente secunda-
rio a hemorragia esponténea de los vasa vasorum sin desgarro intimal,
o bien a trombosis aguda de la falsa luz de una DA. Su clasificacion en
tipos A y B e implicaciones terapéuticas son semejantes a la DA. En el
tipo A es méas probable la progresion a DA si el didmetro adrtico es mayor
de 5 cm.; el tipo B se asocia con mayor frecuencia a UAP.

Ulcera Ateromatosa Penetrante

Saculacion rellena por contraste que se proyecta mas allad del
plano de la intima, a menudo sefialada por calcificaciones ateromatosas,
indicando la naturaleza intramural de la lesién.

Propia de ancianos y no muy frecuente, se debe a ulceracion de
una placa de ateroma y disrupcion de la ldmina eldstica subyacente hasta
la capa media, provocando con frecuencia HIM asociado y mas raramente
DA o un pseudoaneurisma (dilatacién contenida sélo por la adventicia).
Las indicaciones de intervencion —por lo general con colocacién de una
prétesis endovascular- son mas controvertidas que en la DA y HIM.

Aneurisma de aorta toracica (AAT) fisurado

La dilatacién de la aorta toracica, ya sea focal o difusa, se consi-
dera un aneurisma cuando su didmetro es mayor de 4 cm. El AAT se in-
cluye entre las causas del SAA cuando esté fisurado. La rotura aédrtica
espontanea -no traumatica- puede ser el desenlace fatal de un AAT fisu-
rado o de cualquiera de las causas del sindrome aértico agudo.

El diagndstico de AAT no fisurado es igualmente importante, ya
que se estima que el ritmo medio de expansién anual de los AAT es de
0,5 cm. y que el riesgo de rotura crece significativamente por encima de
los 5 cm., de manera que hasta 1/3 de los AAT integros que se diagnos-
tican sufrirdn una ruptura en los meses siguientes al diagndstico.

306



I ADIOLOGIA DE URGENCIAS CARDIO-PULMONAR

La RXT es inexacta para medir el didmetro de la aorta, ya que
por lo general solo es visible parte de la circunferencia del vaso en cada
tramo (la parte que contacta con aire pulmonar, quedando la pared
opuesta confundida en la silueta mediastinica). A pesar de ello, ante un
ensanchamiento mediastinico de aparente origen aédrtico, es fundamen-
tal diferenciar entre:

-Una simple elongacién: aumento del radio de curvatura del ca-
yado sin aumento importante de calibre, muy frecuente y relacionado con
la edad.

-Aneurisma: una medida claramente superior a 4 cm. entre
ambas paredes opuestas del mismo segmento de la aorta (ascendente,
arco o descendente) en la RXT, sobre todo si se asocia a aumento de den-
sidad es altamente sugestivo de aneurisma.

La RXT es siempre insensible para el diagndstico de rotura aér-
tica, que se obtiene por TC con una sensibilidad y especificidad equipa-
rables a las de la angiografia convencional. Los signos de rotura adrtica,
de menor a mayor gravedad evolutiva, son:

-Areas hiperdensas en la TC sin contraste en el seno de la trom-
bosis mural del aneurisma (signo de rotura inminente).

-Pequefias discontinuidades en una calcificacion extensa.

-Infiltraciéon lineal o colecciones hiperdensas perianeurismaticas,
en este caso mediastinicas.

-Extravasacion de contraste (signo directo de hemorragia activa,
de extrema gravedad).
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Capitulo 24 - EXACERBACION DE LA ENFERMEDAD PUL-
MONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

M.2 Luz Mateo Lazaro, M.2 Coloma Juyol Rodrigo, Juan Maria de Pablo Cardenas

CONCEPTO

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) es una en-
fermedad prevenible y tratable, con afectacion sistémica extrapulmonar
que puede contribuir a la gravedad en algunos pacientes. El componente
pulmonar se caracteriza por una limitacion al flujo de aire que no es com-
pletamente reversible. Es por lo general progresiva y se asocia con una
respuesta inflamatoria pulmonar andémala a particulas o gases nocivos.
Para su diagndstico es necesario realizar una espirometria con test bron-
codilatador y en funcion de los valores del FEV1 se establecen los dife-
rentes niveles de gravedad (VEASE TABLA SIGUIENTE).

Clasificacion espirométrica de la EPOC (FEV1 post Broncodilatador)

FEV1/FVC < 0.70

Estadio I: leve .
FEV1 > 80% referencia

FEV1/FVC < 0.70

Estadio II: moderado
50% < FEV1 < 80% referencia

FEV1/FVC < 0.70

Estadio III: grave
9 30% < FEV1 < 50% referencia

FEV1/FVC < 0.70

Estadio IV: muy grave :
Y9 FEV1< 30% referencia o FEV1 < 50% mas insuficiencia respiratoria

Las exacerbaciones (E) interrumpen la situacién basal produ-
ciendo un empeoramiento agudo del cuadro y con efectos a largo plazo
influyendo en la mortalidad, pérdida de funcién y calidad de vida.

La frecuencia de las E estan relacionadas con la gravedad (a
mayor grado de obstruccién mayor nimero de E) y es uno de los deter-
minantes mas importantes en la calidad de vida relacionada con la salud
en estos enfermos.

En un hospital general, la E de la EPOC representa el 2% de las
urgencias médicas. Un 10% de los ingresos hospitalarios son debidos a
exacerbaciones de la EPOC y esta complicacidén supone el 60% del coste
global de la enfermedad.

EL Aspen workshop define E como un empeoramiento mantenido
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(mas de un dia) en el estado basal del paciente, mas alla de la variabili-
dad normal, de instauracion aguda y que requiere un cambio en la medi-
cacion habitual. La SEPAR como cambio agudo en la situacion clinica basal
del paciente mas allad de la variabilidad diaria, que cursa con aumento de
la disnea, de la expectoracidn, expectoracion purulenta o cualquier com-
binacién de estos tres sintomas, y que precisa un cambio terapéutico.
Como no existe un marcador bioldgico que permita afirmar que estamos
ante una E sin lugar a dudas hace que existan muchas diferencias en la
frecuencia entre las series.

CAUSAS DE EXACERBACION

Entre el 50 y el 70% de las E se deben a causa infecciosa, un
10% a contaminaciéon medioambiental (niveles elevados de diéxido de
azufre de nitrégeno o de ozono se asocian con incremento de las hospi-
talizaciones por E, siendo especialmente importante en los meses de ve-
rano) y hasta un 30% quedan sin filiar. Dentro de las causas infecciosas
hay que destacar:

-Bacterias: Haemophilus influenzae (11%) Streptococcus pneu-
moniae (10%) Moraxella Catarrhalis (10%), Haemophilus parainfuenzae
(10%) y Psedomonas aeruginosa (4%).

-Organismos atipicos: destacan Mycoplasma pneumonaie,
Chlamydia spp. En un estudio reciente se sugiere que mas de un 14% de
las E podrian deberse a M. Pneumoniae.

-Virus: no queda claro que el paciente EPOC tenga mayor sus-
ceptibilidad a las infecciones que la poblacidn general, si parece que pue-
den predisponer a futuras infecciones bacterianas. Se aisla con mayor
frecuencia H. influenzae y S. Pneumoniae en esputos de pacientes con
seroconversion viral positiva, lo que sugiere que la infeccion viral precede
a la bacteriana.

-

CLINICA

El incremento de la disnea es el principal sintoma de la E (escala
MRC modificada), se puede acompafiar de sibilancias, opresion toracica,
incremento de la tos y de la expectoracidén, cambio del color o viscosidad
del esputo (o ambos) y fiebre. Ademas sintomas inespecificos como ta-
quipnea, taquicardia, malestar general, insomonio, somonolencia, can-
sancio, depresion y confusion. Una disminucion de la tolerancia al
esfuerzo, fiebre o cambios en la radiografia de térax pueden anunciar una
exacerbacién. El aumento del volumen y la purulencia del esputo apunta
a causa bacteriana.
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PRUEBAS A REALIZAR

-Espirometria y FEM (flujo espiratorio maximo): no se reco-
miendan durante la E

-Rx de térax: posteroanterior y lateral: para descartar otros
diagndsticos que pueden confundirse con E de la EPOC

-Electrocardiograma: diagndsticos de arritmias, hipertrofia

ventricular derecha, episodios isquémicos

-Gases arteriales / pulsioximetria: la pulsioximetria ayuda en
la valoracion de la saturacidon de oxigeno y la necesidad de aportar oxi-
genoterapia complementaria. En la hospitalizacién es recomendable la re-
alizacion de gases arteriales que nos ayuda en la valoracién de la
gravedad de la E. Una PaO, < 60 mmHg o Sa0, < 90% o ambas con una
PCO2 > 50 mmHg indican insuficiencia respiratoria. Si el pH < 7.36 con
PCO2 45 - 60 mmHg es indicacidn para iniciar respiracion mecanica (ta-
blas INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES RELATIVAS DE LA VENTILACION MECANICA
NO INVASIVA € INDICACIONES DE LA VENTILACION MECANICA INVASIVA).

-Otros analisis: hematocrito (poliglobulia, anemia), leucocitos,
glucosa, Na, K, urea, creatinina, transaminasas.

=Cultivo de esputo: la presencia de esputo purulento es indica-
cién para iniciar tratamiento provisional con antibiéticos en pacientes que
no requieren ingreso hospitalario. Si requiere hospitalizacion se aconseja
realizar diagnostico microbioldgico (tincién de Gram de esputo y cultivo
en medios habituales). También se aconseja en pacientes que ingresan en
UCI y en las E con mala respuesta al tratamiento empirico (persistencia
de la agudizacién 72 horas de haber iniciado el tratamiento).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A tener en cuenta fundamentalmente en aquellos pacientes que no
responden ante una E de la EPOC. Cabe pensar en neumonia, insuficien-
cia cardiaca congestiva, neumotorax, derrame pleural, embolia pulmonar,
arritmias cardiacas y mala cumplimentacién del tratamiento. Las concen-
traciones elevadas del pétido natriurético del tipo cerebral, junto con la cli-
nica son capaces de identificar a los pacientes con disnea aguda secundaria
a insuficiencia cardiaca congestiva y diferenciar de una E.

VALORACION DE LA GRAVEDAD

Se establece con los antecedentes médicos, sintomas, presencia
de comorbilidades, examen fisico, gases sanguineos y otras determina-
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ciones. Los resultados de controles previos son fundamentales para eva-
luar los cambios. Las anteriores determinaciones de los gases arteriales
son muy Utiles para compararlas con las realizadas durante el episodio ac-
tual pues un cambios agudo en estas pruebas puede ser mas importante
que sus valores absolutos. En funcion de todos ellos se establece la deci-
sidén del lugar del tratamiento; hospitalizaciéon o ingreso en UCI (véase
tablas siguientes).

Indicaci de h i6n en la i6n de la EPOC

Presencia de comorbilidad de alto riesgo

Inadecuada respuesta de los sintomas al tratamiento ambulatorio

Marcado aumento de la disnea

Incapacidad para comer o dormir debido a los sintomas

Empeoramiento de la hipoxemia

Empeoramiento de la hipercapnia

Cambios en el nivel de conciencia

Apoyo social insuficiente

Dudas en el diagnéstico

Indicaciones para el ingreso en la unidad de cuidados i i de i con exa-
cerbacion de la EPOC

Disnea grave que no responde a la terapia inicial de urgencia

Cambios en el estado mental (confusién, letargo, coma)

Hipoxemia persistente o que empeora (PaO2 < 40 mmHg) y/o hipercapnia grave que empeora (PCO2
> 60 mmHg) y/o acidosis respiratoria grave (pH < 7.25) que empeora a pesar de oxigeno suple-
mentario y ventilacién no invasiva.

Necesidad de ventilacién mecanica invasiva

Inestabilidad hemodinamica; necesidad de hipertensores

TRATAMIENTO

El lugar donde tratar con los criterios generalmente aceptados se re-
sume en el esquema Tratamiento hospitalario y extrahospitalario de la E
grave de la EPOC. Los diferentes componentes se desarrollan a continuacion.
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ANTIBIOTICOS

La confirmacion de la etiologia infecciosa en la E es dificil y la pu-
rulencia del esputo es el sintoma que mejor se correlaciona con el aisla-
miento de bacterias patégenas en esta enfermedad. Aunque se investigan
marcadores bioldgicos circulantes en plasma para confirmar la etiologia
de la E y la necesidad o no de tratamiento antibidtico (proteina C reac-
tiva, péptidos denominados hormocinas: Procalcitonina, copeptina, pro-
adrenomedulina) tienen bastantes limitaciones y no permiten su
aplicacion generalizada.

El tratamiento antibidtico se estratifica teniendo en cuenta 3 fac-
tores: gravedad de la obstruccion al flujo aéreo, la presencia de comor-
bilidades y el riesgo de infeccion por pseudomona.

-Gravedad de la EPOC que viene de definida por el valor de
FEV1 en situacion basal (criterios de Gravedad. Véase tabla CLASIFICACION
ESPIROMETRICA) nos condicionara el tratamiento broncodilatador y nos
orientara hacia el tratamiento antibiético. Cuando no es posible tener el
valor previo del FEV1 nos orientard sobre la gravedad los siguientes
datos: edad > 65 afios, grado de disnea basal, presencia de comorbili-
dades, tabaquismo activo, nimero de agudizaciones en el afio anterior
(= 4 episodios), oxigenoerapira cronica domiciliaria, tratamiento con es-
teroides por via sistémica, hospitalizacines en el afio anterior y uso de
antibioticos en los 3 Ultimos meses. Hay que tener en cuenta que la edad
> 65 afios de forma aislada no es un criterio de gravedad ni tampoco con-
dicinard el ingreso hospitalario. Por la dificultad de llevarlas a cabo du-
rante una E las pruebas de funcién repsiratoira no se recomiendan como
rutina habitual.

-Presencia de comorbilidad: diabetes mellitus, cirrosis hepa-

tica, insuficiencia renal crénica o cardiopatia.

-Riesgo de infeccién por pseudomonas: EPOC grave con
FEV1 < 30%, hospitalizacion reciente, aislamiento en exacerbaciones pre-
vias o colonizacién estable y uso de mas de cuatro ciclos de tratamiento
con antibidticos en el afio previo

Dependiendo de que factores estén presentes, variara la fre-
cuencia de los principales microorganismo y la posibilidad de resistencia
antibiodtica. Basada en los resultados de estudios y ensayos clinicos pu-
blicados, la clasificacién recomendada en la E se diferencias 3 grupos
como se muestra en la tabla siguiente. En la tabla que sigue se indican
los antibidticos, dosis y vias recomendadas.
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autas de tr i antibiético empirico en las exacerbaciones de la EPOC
Grupo Definicién M|f:roorganlsmo Tratamiento Tratamiento parenteral
mas probable oral
Amoxicilina-cla-
H. influenzae, S. | vulanico
I EPOC leve pneumoniae, M. | Azitromicina
Catarrhalis Claritromicina
Cefditoreno
EPOC Moderada/ Amoxicilina-cla- | Levofloxacino
grave con comor- P .
Ia bilidad Igual grupo I vulanico Cefotaxima,
N N + enterobacterias | Levofloxacino Ceftriaxona,
sin riesgo por P. Moxifloxacino Amoxi-clavul
aeruginosa oxi moxi-clavul.
Betalactdmico con actividad
EPOC mode- . frente a P. Aeruginosa
b rada/grave  con | Igual grupo II + Levofloxacino .
riesgo de P. Aeru- | P. aeruginosa Ciprofloxacino . .
ginosa Levofloxacino/ciprofloxa-
cino/aminoglucésido
Dosis de antimi: i T en el tr i dela
exacerbacion de la EPOC
Antimicrobiano Via oral Via parenteral
Amoxicilina-acido clavulanico 875-125 mg/8 h/10 dia 2 g -200mg/8 horas
Azitromicina 500 mg/24 h/3 dias -
Cefditoreno 200 mg/12 h/5 dias -
Cefepima - 1-2g/12h
Cefotaxima - 1-2g/8h
Ceftriaxona - 1-2.g/24 h
Ciprofloxacino 500 - 750 mg/12 h/10d 400 mg/8-12 h
Claritromicina 1.000 mg/24 h/7 d
Levofloxacino 500 mg/24 h/5 d 500 mg/ 24 h
Moxifloxacino 400 mg/24 h/5d
BRONCODILATADORES

Los broncodilatadores de accidn corta Salbutamol (0.5 - 1 mg) ¢
Fenoterol (1 mg) asociados a un anticolinérgicos (Bromuro de Ipratropio
0.5 mg) administrados en nebulizacién. La dosis se puede repetir a los 60
- 120 minutos y pautar posteriormente cada 4 - 6 horas. En situacion de
gravedad, puede utilizarse la via subcutdnea: Salbutamol 0.5 mcg sc.

El empleo de Xantinas es controvertido por los potenciales efec-
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tos secundarios y se emplean como segunda linea en los casos que no se
aprecia mejora con el tratamiento broncodilador inicial. Dosis Aminofilina
iv 2.5 - 5.0 mg/Kg a pasar en 30 minutos, seguida de perfusion continua
a dosis de 0.2 - 0.5 mg/Kg/h. En el caso de que el paciente tomara ya
teofilina, la dosis de carga se suprimira.

GLUCOCORTICOIDES

Esta demostrado que su empleo reduce el tiempo de recupera-
cién, ayudan a restaurar la funciéon pulmonar (FEV1), la hipoxemia y re-
ducen los dias de hospitalizacion y las recaidas. Su indicacion por via
sistémica debe considerarse en combinacion con broncodilatadores, siem-
pre que el FEV1 en situacidn de estabilidad clinica fuera inferior al 50%
del tedrico. Se recomiendan 30 - 40 mg de prednisolona por dia, durante
7 - 10 dias.

OXIGENOTERAPIA

Se recomienda utilizar la minima FiO2 necesaria para alcanzar
una Pa02 superior a 60 mmHg o saturacién 02 > 90%, sin que disminuya
el pH arterial por debajo de 7.30. Normalmente suelen ser suficientes
concentraciones entre el 26 - 28%. Es recomendable la mascarilla tipo
Venturi y solicitar nuevo control gasométrico a los 30 - 60 minutos de
iniciar el tratamiento con O,, y siempre que se modifique la FiO, o apa-
rezcan signos de deterioro.

VENTILACION MECANICA

Los principales objetivos de la ayuda mecéanica a la respiracion
son disminuir la morbimortalidad y aliviar los sintomas. Estd indicada
cuando, a pesar del tratamiento farmacoldgico y del O,, el paciente sigue
presentado un pH < 7.35. Los dos modelos que se utilizan son la venti-
lacion intermitente no invasiva y la invasiva o convencional que se admi-
nistra por medio de tubo orotraqueal o de traqueotomia. La ventilacion
mecdanica no invasiva (VNI) consigue resultados favorables hasta en el
85% de los casos. Debe realizarla personal bien adiestrado y requiere un
seguimiento del paciente. Debe realizarse preferentemente en unidades
de cuidados intermedios o intensivos. En casos de acidosis no grave (pH
7.30 - 7.35) puede manejarse en una planta de hospitalizacién si se
cuenta con personal entrenado para manejar los equipos y detectar cam-
bios que podrian hacer necesaria intubacidn urgente. En los casos de fra-
caso de la VNI o en los casos de algun criterio de exclusion para este
sistema, se optara por la forma invasiva. El empleo de la ventilacion in-
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vasiva en pacientes con EPOC muy avanzada dependera de la posibilidad
de revertir el factor precipitante de la descompensacion y de los deseos
del paciente. Cuando es posible conocer los deseos del paciente con res-
pecto a su tratamiento (testamento vital), facilita mucho la toma de estas
dificiles decisiones.

Criterios de exclusién

Criterios de seleccién N
(cualquiera puede estar presente)

Disnea de intensidad moderada o grave con utili-
zacién de musculos accesorios y movimiento para- | Paro respiratorio
ddjico abdominal

Acidosis moderada-grave (pH < 7.35) y/o hiper- Inestabilidad cardiovascular (hipotensién,
capnia (PaCO2 > 45 mmHg) arritmias, infarto agudo de miocardio)

Alteracion del estado de conciencia, paciente

Frecuencia respiratoria > 25 / minuto
no colaborador

Alto riesgo de aspiracion

Secreciones viscosas o copiosas

Cirugia facial o gastrointestinal reciente

Traumatismo craneofacial

Anormalidades nasofaringeas fijas

Obesidad extrema

Quemaduras

Intolerancia a la ventilacion mecanica no invasiva o criterios de exclusion

Frecuencia respiratoria > 35/minuto

Hipoxemia que pone en peligro la vida

Disnea grave con uso de musculos accesorios y movimiento paraddjico abdominal

Acidosis grave (pH < 7.25) y/o hipercapnia (PCO2 > 60 mmHg)

Paro respiratorio

Somnolencia, alteracion del estado de conciencia

Complicaciones cardiovasculares (hipotension, shock)

Otras complicaciones (sepsis, alteraciones metabdlicas, neumonia, tromboembolia pulmonar, baro-
trauma, derrame pleural masivo)
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MEDIDAS GENERALES

-Canalizacion de via venosa periférica

-Tratamiento preventivo de la enfermedad tromboembdlica (He-
parina de bajo peso molecular subcuténea)

-Aspiracion de secreciones si precisa
-Posicion semisentada

-Dieta: especial si ya la estaba tomando. Valorar en caso de dis-
nea grave alimentos faciles de masticar, volimenes pequefios con au-
mento del nimero de tomas (4-5 /dia)

CRITERIOS DE ALTA HOSPITALARIA

Una vez iniciado el tratamiento y evaluado la respuesta clinica,
nos plantearemos si debe pasar a planta o puede continuar el tratamiento
en el domicilio. Los criterios que se muestran en la tabla que sigue faci-
litan la toma de decision.

No requiere usualmente tratamiento con agonistas beta-2 superior a cada 4 horas

Es capaz de caminar en su habitacién (si lo podia hacer previamente al episodio actual)

Es capaz de comer y de dormir sin despertarse frecuentemente por disnea

Ha permanecido estable clinicamente en las Ultimas 12 - 24 horas

Los gases arteriales han permanecido estables durante 12 - 24 horas

El paciente o cuidador, comprende el uso correcto de los medicamentos

Se han programado el seguimiento y cuidados en el domicilio (visitas médicas, aprovisionamiento
de oxigeno, alimentos, etc.)

El paciente, sus familiares y el médico confian en que el paciente puede ser tratado con éxito.

o Ausencia de disnea, excepto al realizar ejercicio intenso

1 Disnea al andar deprisa o al subir una cuesta poco pronunciada

2 Incapacidad de mantener el paso de otras personas de la misma edad, caminando en llano, debido
a la dificultad respiratoria, o tener que parar a descansar al andar en llano al propio paso

3 Tener que parar a descansar al andar unos 100 m o a los pocos minutos de andar en llano

4 La disnea impide salir de casa o aparece con actividades como vestirse o desvestirse

Escala de disnea. (Modificada del British Medical Research Council)

317



Manual de Urgencias Cardiopulmonares I

‘ EPOC leve / moderada ‘ EPOC grave
‘ Valoracién ambulatoria ‘ > ‘ Valoracién hospitalaria
‘ Dosis méxima de broncodilatadores ‘ Optimiar broncodilatadores
Corticoides sistémicos
Antibidticos

Y

Exacerbaciones frecuentes
Insuficiencia respiratoria

‘ Aumento de la expectoracién o purulencia

5N AN

" N cultivo esputo
Antibioterapia ajuste antibioterapia

‘ Evolucién favorable ‘ ‘Evolucio’n desfavorable ‘ ¢

Evolucién favorable ‘ ‘ Evolucién desfavorable ‘

Tratamiento habital /
Valorar VNI o UCI
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Capitulo 25 - NEUMONIAS

M.2 Coloma Juyol Rodrigo, M.2 Luz Mateo Lazaro, Juan Maria de Pablo Cardenas

CONCEPTO

La neumonia es la infeccién del parénquima pulmonar, originada
por la proliferacién de microorganismos en el interior de los alvéolos, que
desencadena una respuesta inflamatoria. Las vias respiratorias inferiores
suelen estar libres de microorganismos gracias a mecanismos de defensa
fisico-quimicos y de la inmunidad humoral y celular.

Los gérmenes alcanzan el espacio alveolar por:
-Aspiracion de secreciones orofaringeas
-Inhalacién del aire inspirado

-Via hematégena

Mecanismos de defensa frente a la infeccion pulmonar
Fisicos:
-filtro aerodinamico a través de las fosas nasales y ramificaciones
-bronquiales
-atropamiento de particulas por el moco nasal y faringe
-reflejo tusigeno
-aparato mucociliar del arbol traqueobronquial
Inmunolégicos:
-sustancia tensioactiva
-inmunoglobulinas Ay G
-complemento
-macrofagos alveolares

CLASIFICACION

Existen diversas clasificaciones, seguin el germen, el origen... En
la practica suelen dividirse en:

-Neumonia Adquirida en la Comunidad (NAC): aparece en

el ambito extrahospitalario, en personas inmunocompetentes.

-Neumonia N mial (NN): se presenta en el paciente con
mas de 48 horas de ingreso hospitalario o que ha tenido relacién con ese
medio en las dos Ultimas semanas, o se encuentra institucionalizado.

-Neumonia en el inmunodeprimido: independientemente del
lugar de adquisicion. Lo que determinard la actitud terapéutica, es la
causa de la inmunodepresion.
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NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD. NAC

Es una de las infecciones respiratorias mas frecuentes. Su inci-
dencia oscila entre 5-13 casos por 1000 habitantes/afio. Los factores de
riesgo que favorecen su aparicién son edad avanzada, tabaquismo, alco-
holismo, enfermedades crénicas (diabetes, hepatopatias, cardiopatias,
neuropatias, EPOC.) y factores ocupacionales. En Espafia casi un 60% de
los pacientes precisan hospitalizacion.

ETIOLOGIA

El diagnostico etioldgico no suele superar el 40-60% de los casos.
La neumonia leve, tratada habitualmente de forma ambulatoria, no suele
precisarlo. Si es preferible en los casos que requieren ingreso hospitalario,
0 se asocian a patologia de basal importante. El conocimiento de los gér-
menes mas frecuentes seguin la epidemiologia de la enfermedad o los fac-
tores de riesgo del paciente, nos ayudaran a iniciar el tratamiento empirico.
En todas las series el Streptococcus pneumoniae es el mas frecuente.

Agentes causales de NAC en distintas series

Etiologia Prevalencia %

Agentes bacterianos tipicos

Streptococcus pneumoniae 20-60
Haemophilus Influenzae 3-10
Bacilos Gram negativos 1-8
Staphilococcus Aureus 1-5
Otros 3-5
Agentes atipicos

Legionella pneumophila 2-10
Micoplasma pneumoniae 2-18
Clamydia pneumoniae 4-15
Coxiella Burnetti 1-10
Virus 2-15
Otros 1-5
Aspiracién 3-10

Factores de riesgo de etiologias no habituales

Edad > 65 afios

Enfermedades crénicas

VIH conocido sin SIDA

No respuesta al tratamiento
Sospecha de aspiracion

Signos radioldgicos no habituales
Presentacion inicial muy grave
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Factor Enfermedad/germen Exposicion
-Carbunco -Lana infectada con esporas
Industria textil -Fiebre Q -Lana, pieles infectadas con Co-
xiella burnetti
-Brucelosis y Fiebre Q -Terneros, cabras, ovejas
Mataderos -Psitacosis -Pollos, pavos
-TBC -Terneros con Mycobac. Bovis
-Brucelosis -Terneros, cabras, cerdos
-Fiebre Q -Terneros, ovejas, cabras
Granja -Psitacosis -Patos, pavos
-Turalemia -Conejos, ardillas
-Pasteurelosis -Perros, gatos
Agricultores -Leptospirosis -Roedores
-Gripe -Enfermos, trabajadores
. -Virus Sincitial resp.
Sanidad TBC
-Varicela
-Peste -Roedores infectados
Caza -Turalemia -Animales salvajes, garrapatas,
moscas de los ciervos
-Varicela -Compafieros infectados
-Micoplasma
Ejército -TBC
-Turalemia -Animales salvajes, garrapatas,
moscas de los ciervos
Tiendas de animales -Psitacosis -Loros, periquitos
-Brucelosis -Animales domésticos
-Pasteurelosis -Gatos colonizados
-Peste -Animales infectados
Veterinaria -Psitacosis -P&jaros infectados
-Fiebre Q -Animales domésticos
-TBC -Terneros infect. M. Bovis. Pri-
mates infect. M. tuberculosis

Factor Microorganismos

Aire acondicionado Hotel/hospital Legionella pneumophila

S. pneumoniae, enterobacterias, H. in-
Procedencia Residencia fluenzae, S. aureus, anaerobios,

C. pneumoniae, M. tuberculosis

Virus influenza, S. pneumoniae,

S. aureus, H. influenzae

Epidemia de gripe de la comunidad

Residentes en prisiones S. epidermidis, M. tuberculosis
S. aureus, anaerobios
upvpP L P .
M. tuberculosis, Pneumocistis jiroveci
Viajes Sudeste Asiatico Burkholderia pseudomallei, Coronavirus

Viajes Sudoeste Estados Unidos Coccidioides immtis
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Gér mas fr segun los factores de riesgo
1. H. influenzae y M. catarrhalis 2. Enterobacterias
Tabaquismo Residencia de ancianos
EPOC Enfermedad cardiorrespiratoria no diag-
nosticada

Comorbilidad asociada multiple
Tratamiento antibidtico previo

3.S.p iae penicilresi 4. Pseudomona aeruginosa

Edad >65 afios Enfermedad estructural pulmonar (bron-
Comorbilidad asociada multiple quiectasias)

Alcoholismo Toma de glucocorticoides

Tto reciente Blactamicos Antibioterapia de amplio espectro
Inmunodepresion Malnutricion

Exposicion a nifios de guarderias

EVALUACION DIAGNOSTICA

El diagnodstico de la NAC se basa en una clinica compatible junto
a la observacion de determinados hallazgos radioldgicos. Clasicamente
se han diferenciado dos patrones clinico-radioldgicos, que se creian aso-
ciados a determinados patdgenos.

-Neumonia Tipica: instauracidn brusca, fiebre elevada, escalo-
frios, tos productiva y dolor de caracteristicas pleuriticas. Son frecuentes

los crepitantes en la auscultacion, y la radiologia suele mostrar una con-
densacion densa y uniforme. La leucocitosis es la norma.

-Neumonia Atipica: inicio insidioso, mas frecuente en pacientes
jovenes, alteracion del estado general con fiebre sin escalofrios, cefaleas
y artromialgias, tos no productiva, afectacion gastrointestinal. La auscul-
tacion pulmonar no suele presentar signos de condensacion. No es infre-
cuente la disociacién clinico-radiolégica con multiples infiltrados o
afectacion intersticial. La leucocitosis suele ser menos llamativa, con afec-
tacion de la analitica hepatica con frecuencia.

En la practica se observa que diversos gérmenes pueden dar
ambos tipos de manifestaciones; ademas, en los ancianos la presentacion
aun puede ser mas atipica, sin fiebre, ni tos...

En la actualidad se tiende a valorar la gravedad del cuadro y si
precisa o no ingreso hospitalario, tras realizar una anamnesis completa
que incluya los datos epidemioldgicos y los factores de riesgo del paciente
junto a la exploracion fisica completa con valoraciéon hemodinamica y res-
piratoria. A todos los pacientes les realizaremos radiografia de térax PA 'y
lateral, hemograma, bioquimica basica y gasometria arterial si la fre-
cuencia respiratoria es mayor de 20 rpm y/o la saturacién O, < 92%.

Segun estos datos, estableceremos los pacientes que pueden se-
guir control y tratamiento de forma ambulatoria, o precisan ingreso hos-
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N (= ONTAS

pitalario, asi como la realizacion de las pruebas complementarias perti-
nentes en cada situaciéon. Se han disefiado y validado diversas escalas
para valorar el riesgo de los pacientes, en relacion con la mortalidad ob-
servada a los 30 dias. Las mas conocidas son la PSI (Pneumonia Severty
Index) o Escala de FINE y la CURB-65. Tanto durante su estancia en el S.
de Urgencias como durante su ingreso deberemos estar atentos a la apa-
ricién de signos de gravedad que indiquen el control de dichos pacientes
en una Unidad de Cuidados Intensivos.

ESCALA FINE PSI

Parametros iniciales (edad, d Yy )
Edad > 50 afios NO si
Enf. neoplasica NO st
Enf. hepatica NO st
Insuf. cardiaca NO st
Enf. cerebrovascular NO st
Enf. renal NO si
Confusién NO si
TAS < 90 mm Hg NO st
FC = 125 Ipm NO Si
FR > 30 rpm NO st
Ta axilar < 35 0 > 40°C NO Si

Si todos los items son negativos el paciente presenta un PSI Grupo I. Si al-
guno es afirmativo se calcula el PSI segun la tabla siguiente:

Caracteristicas del paciente Puntos

Fc. Demograficos -
Hombre (edad) N afios

v No afios -10
Mujer (edad) 10
Procedente de residencia
Comorbilidad
Enf. Neoplésica +30
Enf. Hepética +20
1cc +10
Enf. Cerebrovascular + 10
Enf. renal +10
Examen fisico
Alteracion nivel de conciencia + 20
TAS < 90 mm Hg +20
FC = 125 Ipm. + 10
FR. > 30 rpm. +20
Ta axilar < 35 0 >40°C +15
Pruebas complementarias
pH arterial < 7,35 +30
PO 2 < 60 mmHg o Sat O, < 90% +10
Urea < 64 mg/dl o Creat < 1,5 mg/dl +20
Sodio <130 mEq/| +20
Glucemia > 250 mg/dl +10
Hematocrito < 30% +10
Derrame pleural +10
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Grupos PSI segin puntuacién
Puntuaciéon | Grupo | Mortalidad Destino probable
<51 I 0,1% Domicilio
<70 I 0,6% Domicilio/observacion 24 hr y reevaluacion
71-90 111 2,8% Observacion/ Unidad Corta Estancia 24-72 hr y reevaluar
91-130 v 8,2% Ingreso hospitalario planta/UCI
> 130 \ 29,2% Ingreso hospitalario planta/UCI

Escala CURB-65

Se aplica un punto por cada pardmetro presente:

Confusién. Desorientacién en tiempo, espacio y persona

Urea plasmatica > 44mg/dl (BUN > 19,6 mg/dl)

F.R. > 30 rpm.

mW | m |  C|l0O

TAS < 90 mm Hg o TAD < 60 mm Hg

65 Edad > 65 afios

Puntuacién Estratificacion Mortalidad
0 Posible tto. ambulatorio 0,7%
1 Posible tto. ambulatorio 2,1%
2 Ingreso hospitalario (observacién-UCE-Planta) 9,2%
3 Ingreso hospitalario en planta 14,5%
4-5 Ingreso hospitalario (considerar UCI) > 40%

Criterios ATS/IDSA 2007 ingreso en UCI en NAC

Criterios mayores:
-Necesidad de ventilacion mecanica.
-Shock séptico.

Criterios menores:

-TAS < 90 mmHg Precisar vasopresores mas de 4 horas.
-Afectacion multilobular > 2 Iébulos.

-Frecuencia respiratoria = 30 rpm .

-Alteracion nivel de conciencia.

-Urea = 45mg/dl.

-Pa0,/FiO, < 250.

-Leucopenia < 4.000/mm3.

-Trombocitopenia < 100.000/mm3.

-Hipotermia < 36°

Se debe cumplir un criterio mayor o tres menores
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Los pacientes que son remitidos a su domicilio no precisan de
mas pruebas complementarias, pero deberian ser revisados por su Médico
de Atencion Primaria en las siguientes 48-72 horas.

A los pacientes que son ingresados se les debera realizar, ademas
de las pruebas antes mencionadas, cultivo de esputo, hemocultivo se-
riado (antes de iniciar tto. antibidtico), antigenos urinarios de neumococo
y legionella, serologia de neumonias atipicas si hay sospecha epidemio-
légica y ante un derrame pleural: Recuento celular, glucosa, LDH, prote-
inas, pH, Gram, BK cultivo incluyendo anaerobios y Lowenstein, si es
posible antigeno neumococo y ADA. Otras técnicas se reservan al paciente
que requiere UCI o no responde al tratamiento inicial: Tinciones especia-
les para hongos, PCR para virus y microorganismos atipicos, broncosco-
pio con realizacion de lavado broncoalveolar, cepillado protegido, PAAF
transtoracica en pacientes no intubados.

Evaluacion terapéutica

Inicialmente el tratamiento de la NAC es empirico basandose en
los datos epidemidlogicos, la gravedad del paciente (grupos PSI), etc.

Se recomienda administrar la dosis inicial de antibiotico en las
primeras 4 horas de la estancia del paciente en el Servicio de Urgencias.
Posteriormente en aquellos casos de que dispongamos de datos micro-
bioldgicos modificaremos la pauta si fuera necesario.

Tratamiento empirico en situaciones especiales

-Sospecha de infeccién por anaerobios, neumonia espirativa o absceso pulmonar: Trata-
miento hospitalario, y la duracion del tratamiento no debe ser inferior a 14 dias con

Amoxicilina /clavulanico ev 2gr/8hr o

Ertapenem ev 1gr/24hr o

Clindamicina ev 600mg/6-8 hr +Ceftriaxona ev 2gr/ 24 hr
S ha de i ion por spp.: Tratamiento hospitalario:

Cefepime ev2gr/12hr o

Imipenem ev1gr/8 hr o

Meropenem ev 1gr/8hr o

Piperacilina/tazobactam ev 4 6 5gr/6-8 hr

+

Ciprofloxacino ev 400mg/8-12 hr [¢]

Levofloxacino ev 500mg/12 hr o

aminoglucosido los primeros 3-5 dias
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Tratamiento empirico

Destino por grupos PSI Farmacos Duracién

-Moxifloxacino vo 400mg/24hr

PSITyII 6 Levofloxacino vo 500mg/12hr 12 24-72hr y
cont. 500mg/24hr 7-10 dias*
Domicilio -Amoxicilina vo 1gr/8hr” B as
+

Azitromicina vo 500mg/24hr/5d

-Moxifloxacino vo 400mg/24hr 6

Levofloxacino vo/ev 500mg/12 hr 13 24-72hr
PST IIT y cont.500mg/24hr Segtin evolucién clinica
Observacién o UCE -Cefaolosporina 332G (Ceftriaxona ev 2gr/d) 7-10 dias*

o Amoxicilina /clavuldnico ev 1g/8 hr

+

Azitromicina vo/ev 500mg/24 hr/7d

-Levofloxacino ev 500mg/12 hr 12 24-72 hry

cont 500mg/24 hr
PSIIVyV Segun evolucion clinica

-Cefalosporina 32g (Ceftriaxona ev 2gr/24hr)

I - {as*
Planta de hospitalizacion o Amoxicilina /clavuldnico ev 1gr/8 hr 7-10 dias
+
Azitromicina ev 500 mg/24 hr/ 7d
Cefalosporina 32-43G (Ceftriaxona ev 3gr/d
PSIIVy V o Cefotaxima ev<2gr/8hr)
uct N 14 dias

Levofloxacino ev 500mg/12 hr 12 24-72hr y
cont 500mg/24 hr o Azitromicina ev 500
mg/24 hr

“: Amoxicilina puede sustituirse en la asociacién con macrélido por amoxicilina /clavulanico de accién
prolongada vo(2.000/125 mg/12 hr) o Ceftidoren pivoxilo vo 400mg/12 hr.
*Si antigenuria positiva a Legionella spp.se prolongard el tratamiento entre 10 y 14 dias, segun la

evolucion clinica y caracteristicas del paciente con Moxifloxacino, levofloxacino o azitromicina.

Cuando la respuesta es favorable y el paciente con tratamiento
endovenoso permanece estable, se plantea secuenciar el tratamiento a
via oral y proseguir el control y tratamiento de forma ambulatoria. La
falta de respuesta puede deberse a multiples causas y nos obliga a re-
plantearnos el diagndstico y tratamiento.

Criterios de estabilidad clinica para terapia secuencial. (Halm y cols)

-Frecuencia cardiaca < 100 Ipm

-Frecuencia respiratoria < 24 rpm
-Temperatura axilar < 37,2°C TAS > 90 mmHg
-Saturacién 02 > 90%

-Buen nivel de conciencia

-Tolerancia a la via oral
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Causas de falta de respuesta al tratamiento empirico

Pat6genos resistentes o no cubiertos

Patégenos infrecuentes (hongos, parasitos, mycobacterias..)
Duracién, posologia o via de administracion inapropiada
Falta de cumplimentacion

Tratamiento inapropiado o ineficaz

Alteracién de los mecanismos de | Locales. Neumonia recidivante

defensa Inmunodeficiencias sistémicas
Empiema
Focos sépticos a distancia
Presencia de complicaciones Flebitis o infecciones de catéter

Fiebre por farmacos
Otras complicaciones no infecciosas

Embolia pulmonar. Infarto pulmonar
Carcinoma broncogénico o metastatico
Edema agudo de pulmén
Hemorragia pulmonar

Neumonia eosindfila

Diagnéstico incorrecto Neumonitis por hipersensibilidad
Neumonia intersticial aguda
Vasculitis pulmonares

Neumonia organizada criptogenética
Secuestro pulmonar

Cuerpo extrafio

NEUMONIA NOSOCOMIAL. (NN)

Distinguimos 3 grupos:

-NN precoz: adquirida entre las 48 h. y el 5° dia del ingreso
-NN tardia: adquirida a partir del 5° dia del ingreso

-NN asociada a cuidados de salud: pacientes ingresados en un
hospital mas de 48 h en los 90 dias previos a la infeccidn, pacientes re-
sidentes en centros socio-sanitarios, en tratamiento reciente con quimio-
terapia, corticoides, cuidados de heridas el mes previo o que acudan
peridodicamente al hospital (hemodialisis)

ETIOLOGIA

Es mas reducida que en la NAC, dentro de los patégenos atipicos
la Legionella es probablemente el Unico que puede adquirirse en el hos-
pital. Los patdgenos suelen variar con el tiempo de institucionalizacion y
la fuente de infeccidn.

EVALUACION DIAGNOSTICA

El diagndstico clinico se basa en la presencia de fiebre, leucoci-
tosis, tos, e identificacion de los gérmenes causales, junto a la observa-
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cién de nuevos infiltrados radioldgicos; en el paciente intubado suele apa-
recer desaturacion O,.

Procederemos a realizar las técnicas diagnosticas referidas en la NAC.

En los pacientes conectados a ventilador deben obtenerse mues-
tras del tracto respiratorio inferior para cultivo, y debe excluirse infeccion
extrapulmonar antes de iniciar el tratamiento empirico.

EVALUACION TERAPEUTICA

El tratamiento empirico precoz mejora el prondstico de la NN, de-
biéndose reevaluar a las 72 horas del mismo.

El tratamiento de la NN merece unas consideraciones especiales:

-No se aconseja la monoterapia, por la aparicién de cepas multi-
rresistentes.

-Los aminoglucdsidos alcanzan su maxima eficacia administrados
a dosis altas y una sola vez al dia. Ademas parece reducirse la nefro y oto-
toxicidad. Para la obtencidn de una respuesta adecuada, la concentracion
pico tiene que ser 8-10 veces la CMI.

-En las unidades con elevada prevalencia de MARSA y sobre todo
si han recibido Blactadmicos deberia incluirse un glucopéptido.

-Si se sospecha infeccion por Acinetobacter Baumannii, la combina-
cion de imipenem con aminoglucésidos o colistina, parece la mas adecuada.

-La sospecha de Pseudomona aeruginosa implica terapia combi-
nada de un Blactdmico antipseudomonico con un aminoglucésido o una
fluoroquinolona. Entre los Blactamicos se recomiendan: ceftazidima, ce-
fepime o piperacilina/tazobactam. Los carbapenemes deberian resevarse
para situaciones especiales o de alta resistencia. Los Blactamicos deben
mantenerse al menos 15 dias.

La duraciéon del tratamiento no esta claramente definida, 14-21
dias. Si la evolucién es buena y el germen pertenece a la flora endégena
primaria, 8 dias pueden ser suficientes. En microorganismos multirresis-
tentes sobretodo BGN no fermentadores, nunca se aconseja una dura-
cién menor de 14 dias. Siempre debe observarse una mejoria clinica y un
periodo minimo de apirexia de 48 horas a antes de suspender el antibio-
tico. Si aparece mejoria clinica a los 2-3 dias y los cultivos son negativos,
puede considerarse finalizar el tratamiento antibidtico. Si son positivos, se
ajustara el tratamiento a los mismos con una duraciéon de 7-8 dias. Si no
existe mejoria clinica a los 2-3 dias, deben considerarse la aparicién de
complicaciones u otras causas. (Véase Tabla CAUSAS DE FALTA DE RESPUESTA
AL TRATAMIENTO EMPIRICO).
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Situacién clinica Antibidticos de eleccién

NN precoz sin factores de riesgo Ver protocolo NAC

Ce idi 2g/8 hr ev o Piperacilina, 4/0, 4g/6 hr ev o Imipenem
500mg/6 hr ev

+
Aminoglicésido 5-7mg/kg/d ev o Ciprofloxacino 400mg/12 hr ev

¥
NN precoz con factores de riesgo /
NN tardia -Considerar Piperacilina/tazobactam si cirugia digestiva o aspiracién
-Considerar glucopéptidos o linezolid si MARSA
-Si insuficiencia renal valorar Cipra ino en vez de

~Iniciar con Carbapenem si se sospecha Acinetobacter spp multirresistente o
enterobacteria BLEE +
-Sospecha Aspergillus Voriconazol 6mag/kg/12hr 1°d cont. 4mg/kg/d o Cas-

peofungina 70mg/24hrev 1° d y 50mg/24hr los siguientes. O Anfotericina B

s

NEUMONIA EN EL PACIENTE INMUNODEPRIMIDO

La mayoria de infiltrados pulmonares que aparecen en un pa-
ciente con inmunodepresidn suelen deberse a causa infecciosa; pero no
debemos olvidar que si la inmunodepresion es importante la respuesta in-
flamatoria es pobre y escasos infiltrados pueden corresponder a grave
afectacion parenquimatosa.

ETIOLOGIA

La relacion con determinados patdgenos suele deberse mas al
tipo de inmunodepresion que presentan que al entorno en que han ad-
quirido la infeccion.

Leucemia linfatica crénica

Mieloma S. pneumoniae

S. nefrético i 7 -
Déficit células B L Haemophilus influen

Déficit de complemento zae

Esplenectomia Moraxella catarrhalis

Linfoma no Hodgkin

Linfoma Hodgkin Virus. Hongos. P.jiro-

L, Corticoides vecy.
Déficit células T Radioterapia Noc};rdia Micobacterias
Carcinoma diseminado Legionella spp.
SIDA
Anemia apldsica Bacilos gram negativos
Déficit de neutrofilos Transplante médula 6sea Staphilococcus aureus.
Citostaticos Hongos

Leucemia mielocitica
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VALORACION DIAGNOSTICA

La forma de presentacion clinica y radiolégica nos ayudaran en el
enfoque diagndstico y a escoger las pruebas complementarias mas ade-
cuadas, que muchas veces deben ser agresivas y no siempre bien tole-
radas por estos pacientes, en los que es muy conveniente la confirmacion
microbioldgica.

Paté mas fr segun la pr ién clinica
Aguda Subaguda Crénica
Bacterias (BCN, S. aureus Legionella
. ( ! ) M . Nocardia
Legionella Nocardia
Pn. jovericii Pn jovericii Criptococo
Citomegalovirus Citomegalovirus Micobacterias
Aspergillus Hongos (Aspergillus, Mucor, Criptococo)
‘ Signos radiolégicos ‘
‘ Difusos ‘ ‘ Focales, lobartes o multilobares
‘ Broncoscopia ‘ Empezar o continuar tto.
¢ Empirico
‘ BAL | %

Mejoria en 24-72 h ‘

No diagndstico ‘ /

No contraindicacion biopsia NO

‘ Biopsia a cielo abierto ‘ Continuar tto. TAC
Broncospcopia, BAL

Y

No diagnéstico y ‘

No contraindicacion biopsia

Biopsia a cielo abierto

Algoritmo diagndstico segln signos radioldgicos
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Tr

Etiologia (cierta o sospecha)

Tratamiento

de tr plante con p

de neumonia bacteriana

Comunitaria: Ceftriaxona 1-2gr/24hr o
Amoxicilina/clavulanico 1000/200mg 8hr/ev 10-14d.
Si leve: moxifloxacino 400mg/24hr vo.
Nosocomial: (ver tabla TRATAMIENTO EMPiRICO NN)

+
Fluorquinolona si no disponible Ag orina Legionella
Cotrimoxazol si no profilaxis Pn jovericii y clinica compatible
Voriconazol si nédulos o cavitacion
Ganciclovir si antigenemia + o retinitis

Neutropenia con sospecha de
neumonia bacteriana

- Grave y riesgo de E. coli BLEE o
A. baumanni

- Grave y riesgo de MARSA

Cefepima 2gr/8hr +Ciprofloxacino 400mg/12hr/14d

Imipenem 500mg/6hr+Ciprofloxacino

Linezolid 600/12hr ev

VIH con neumonia bacteriana
-sin sospecha P. aeruginosa

-sospecha P. aeruginosa

Ceftriaxona 1gr/24hr/10-14d
Si leve: Moxifloxacino 400mg/24hr o Amoxicilina/
Clavulanico 875mg/8hr vo

Cefepima 2gr/8h/14d

Aspergilosis pulmonar invasiva

Voriconazol 1°d 6mg/kg/12hr ev cont.4mg/kg/12hr
Si toxicidad o fracaso Caspeofungina 1° d 70mg y
Cont. 50mg/24hr

Neumonitis por CMV

Ganciclovir 5ma/kg/12hr ev/21d. Afiadir gamma
Globulina hiperinmune en transplante de progenitores hematopo-
yéticos o

Foscarnet 60mg/kg/8hr. No recomendado en

Transplante por nefrotoxicidad

TBC

Tuberculostaticos

Rhodococcus equi

Imipenem 500mg/6hr + Vancomicina 1gr/12hr/14d
Seguir con al menos 2 farmacos activos, con buena penetracion
intracelular, incluyendo generalmente

Un macrélido durante meses

Nocardia asteroides

Cotrimoxazol 10-15/50-75mg/kg/24hr/3-6 semanas
Cont. 5/25mg/kg/24hr al menos 12 meses o
Sulfadiacina 1,5-2G/6hr cont. <2gr/6hr

Pn. joveric

Cotrimoxazol 15-20/75-100mg/24hr/21 d vo o ev o
Pentamidina 3-4mg/kg/24hr
Asociar corticoides si pO2< 70 mm Hg

En cualquier tipo de
inmunodepresién
Si hay riesgo de E. coli BLEE +

El B lactamico a utilizar es Imipenem
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EVALUACION TERAPEUTICA

Persiste la polémica de cémo iniciar el tratamiento en estos pa-
cientes, en la mayoria de los casos el tratamiento suele ser agresivo con
valoracion a las 24-72 horas y modificar rapidamente los farmacos si no
se observa respuesta con asociacion precoz de antifingicos, antiviricos...

Obviamente en cuanto dispongamos de los resultados microbiolo-
gicos nos cefiiremos a ellos (Véase Tabla TRATAMIENTO NEUMON{A EN PACIENTE IN-
MUNODEPRIMIDO). En caso de falta de respuesta nos deberemos plantear la
aparicion de complicaciones u otras causas, como en los otros tipos de
neumonias (Véase Tabla CAUSAS DE FALTA DE RESPUESTA AL TRATAMIENTO EMPIRICO).

BIBLIOGRAFIA
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Capitulo 26 - MANEJO DEL ENFERMO CON
CRISIS ASMATICA

Lorena Martinez Romero, Laura Pérez Jiménez, Elisa Minchole

CONCEPTO

El asma es un trastorno inflamatorio crénico de la via aérea en la
cual participan diversas células y elementos celulares. La inflamacién cro-
nica estd asociada a un aumento de la hiperreactividad de la via aérea,
que conduce a episodios recurrentes de sibilancias, disnea, opresion to-
racica y tos, particularmente en la noche o temprano en la mafiana. Estos
episodios se asocian generalmente a la obstruccidén generalizada pero va-
riable en el flujo aéreo pulmonar, que es frecuentemente reversible es-
pontaneamente o con el tratamiento.

La hiperreactividad bronquial es una alteraciéon funcional que
constituye una caracteristica cardinal del asma bronquial. Es una sensi-
bilidad exagerada de las vias respiratorias a estimulos fisioldgicos, qui-
micos y farmacoldgicos, que originan una broncoconstriccion mas intensa
que en individuos normales. No es lo mismo asma que hiperreactividad
bronquial, ya que esta Ultima puede estar presente en individuos sanos
y en enfermedades como EPOC, sindrome de distress respiratorio, insu-
ficiencia ventricular izquierda, etc...

Las exacerbaciones del asma (ataques de asma o asma aguda) se
definen como un aumento progresivo del cuadro descrito anteriormente.
Las exacerbaciones se caracterizan por la disminucién en el flujo aéreo
espiratorio, que se puede cuantificar midiendo la funcién pulmonar (pico
espiratorio de flujo [PEF] o volumen espiratorio forzado en el primer se-
gundo [FEV1]). Estas medidas son las mejores indicadoras de la grave-
dad de la limitacion al flujo aéreo, mas que la aparente aparatosidad de
los sintomas (aunque la gravedad de los sintomas puede sin embargo ser
una medida mas sensible del inicio de una exacerbacién, porque el au-
mento en sintomas precede generalmente al deterioro del flujo pico).

TIPOS

Segun la etiologia podemos clasificar el asma en:

-Asma extrinseco: es mas frecuente. Suelen existir anteceden-
tes familiares de asma. Predomina en varones y jovenes. Tiene pruebas
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cuténeas positivas e IgE total elevada. En este grupo incluimos el asma
ocupacional.

-Asma intrinseco: predomina en adultos y mujeres. No hay an-
tecedentes familiares de asma. Las pruebas cutaneas y la IgE total son
negativas. Suelen tener eosinofilia.

P

ACTITUD DIAGNOSTICA EN URGENCIAS

Confirmar que estamos ante una exacerbacion asmatica,
para ello realizaremos un diagndéstico diferencial:

-Sintomas de hiperventilacion y ataques de panico

-Obstruccién de la via aérea superior e inhalaciones de cuerpos
extrafios

-Disfuncion de cuerdas vocales

-Otras formas de enfermedad pulmonar obstructiva, particular-
mente EPOC

-Formas no obstructivas de enfermedad pulmonar (como enfer-
medad pulmonar difusa, etc...)

-Otras causas no respiratorias de sintomas (como insuficiencia
cardiaca congestiva)

Hacer un diagnoéstico de gravedad, descartando signos o
sintomas que nos indican riesgo vital.

EVALUACION DE LA GRAVEDAD DE LAS EXACERBACIONES

Independientemente de la gravedad de la crisis actual, deberd
detectarse la posibilidad de desarrollar un asma potencialmente mortal en
pacientes que cumplan algunas de las siguientes caracteristicas:

-Historia de asma casi fatal que ha requerido intubacién y venti-
lacién mecanica.

-Hospitalizacion o una visita a Urgencias por causa del asma en
el ultimo afio.

-Paciente que actualmente esté tomando o ha dejado de tomar
recientemente glucocorticoides orales.

-Paciente que no estd usando actualmente glucocorticoides inha-
lados.

-Paciente muy dependiente de los B2-agonistas inhalados de accion
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corta, especialmente los que utilizan mensualmente mas de un
tubo de salbutamol (o su equivalente).

-Historia de enfermedad psiquiatrica o de problemas psicosociales,
incluyendo la administracion de sedantes.

-Historia de falta de adhesién a un plan de medicacion para su
asma.

El primer paso a evaluar en la crisis asmatica es el nivel de gra-
vedad, detectando precozmente aquellos casos que puedan desembocar
en una parada cardiorrespiratoria inminente, y que obligan a contactar
con una unidad de cuidados intensivos por la posible necesidad de intu-

bacién y ventilacién mecénica. Los signos y sintomas de gravedad
vital son:

-disminucién del nivel de consciencia
-obnubilacién

-coma

-bradicardia

-disritmia cardiaca

-hipotension

-cianosis

-térax silente en la auscultaciéon

lizar un

Para la evaluacion de la crisis asmatica se debe realizar una breve
historia clinica y el examen fisico pertinente, y al mismo tiempo iniciar ra-
pidamente el tratamiento. La historia debe incluir: gravedad y duracién de
los sintomas (incluyendo la limitacion al ejercicio y los trastornos en el
dormir), toda la medicacidn actual, la dosis empleada en respuesta al de-
terioro (y la reaccion del paciente), tiempo de inicio, causa de la exacer-
bacién actual, y los factores de riesgo de muerte relacionada al asma.

La exploracion fisica debe evaluar la gravedad de la exacerbacion
mediante el aspecto general, la capacidad del paciente de terminar una
oracion, la frecuencia cardiaca y respiratoria, la utilizacion de musculos
accesorios, pulsos periféricos y tension arterial.

La crisis asmatica se clasifica en leve, moderada, grave o muy
grave, segun los criterios descritos en la siguiente tabla:
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EVALUACION FUNCIONAL DE LAS EXACERBACIONES:

LEVE MODERADA GRAVE MUY GRAVE
DISNEA Andar Sentado Hablando
HABLAR Parrafos Frases Palabras
CONSCIENCIA Normal Normal Disminuida Confusa
FRECUENCIA .
RESPIRATORIA Aumentada Aumentada > 30 /min
MUSCULATURA Normal Intercosatal Todos Musculatura para-
ACCESORIA Aleteo nasal ddjica
SIBILANCIAS Espiratorias Inspiratorias-Es- | Inspiratorias-Es- | g, o
piratorias piratorias
FRECUENCIA " n
CARDIACA < 100 100-200 > 120 Bradicardia
PEF > 70% 50-70% 33-40% < 33%
Presion parcial de
; Normal > 60 mmHg < 60 mmHg
oxigeno
Saturacion de oxi- | g5o, 90-95% < 90%
geno
Presién parcial de
diéxido de carbono < 45 mmHg < 45 mmHg > 45 mmHg

Son altamente recomendables las evaluaciones funcionales me-
diante el PEF o FEV1. El PEF es el parametro mas importante para la va-
loracion, el seguimiento y el tratamiento de la crisis asmatica. El valor
tedrico se puede calcular en funcion de la edad y la altura aproximada
del paciente. El porcentaje del PEF sobre el valor tedrico o el mejor per-
sonal, se calcula mediante la siguiente férmula:

%PEF tedrico o el mejor personal=PEF real x100/PEF tedrico o el mejor personal

De acuerdo con la medicion del PEF se consideraran los siguien-
tes limites:

-Crisis leve: > 70% ¢ 300 I/min

-Crisis moderada: 50-70% 6 150-300 I/min

-Crisis grave: 30-50% 6 < 150 I/min

-Crisis muy grave: < 33%

Exploraciones complementarias

Se deben cursar las siguientes exploraciones complementarias:

-Hematimetria con formula y recuento leucocitario.
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INTERPRETACION DEL PEAK-FLOW. VALORES NORMALES TEORICOS DEL FLUN) RESPIRATORIO PICO (LITROS/MIN)

Hombre. Desviacion normal 48 l/min

Edad/ 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 0
Altura anos  anos  ahos  anos  amos amos anos  anes A0S anos anos  anos

160 cm 518 568 598 612 613 €06 592 578 565 555 544 534
168 cm 530 580 610 623 623 617 603 589 517 566 §56 546
175 cm 540 500 62 63 635 627 615 601 588 578 568 558
183 cm 562 601 B32 645 646 638 626 612 600 589 578 568
190 cm 862 812 B43 656 656 649 637 623 611 599 S8 519

Mujeres. Desviation notmal 42 Umin
Edad/ 15 20 25 30 35 40 45 50 L1} 60 &5 70
Altura anos anos anos anos anos ahos anos anos anos anos anas anos

145 cm 438 445 450 452 452 448 444 436 426 415 400 385
152 cm 450 456 461 463 463 460 456 448 437 425 10 3%
160cm 461 467 471 414 473 470 467 458 449 437 422 407
168 cm 471 478 482 485 434 482 478 470 460 448 434 418
175cm 481 483 493 408 406 493 488 480 an 458 445 428

Ninos. menares de 15 anes.
Altura 9 -] 107 14 122 130 137 145 152 160 168 175
om om om om om om om om om om om om

my 120 140 M0 210 250 285 325 360 400 440 480

Tabla tomada de “Guia semFYC de actuacién en atencién primaria”.

-Bioquimica sanguinea que incluya glucosa, urea, creatinina e iones.
-Medicion de la saturacién de oxigeno mediante pulsioximetria.

-Gasometria arterial: si PEF < 50%, saturaciones de oxigeno de
90-92%, en pacientes que no respondan a tratamiento inicial o hay una
preocupacion de posible deterioro, y en pacientes con riesgo vital.

-Radiografias posteroanterior y lateral de tdrax: no se requiere de
forma rutinaria, pero debe solicitarse si se sospecha una complicacién
cardiopulmonar, en los pacientes que requieren hospitalizaciéon y en los
que no responden al tratamiento.

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO
Indicaciones de ingreso en UCI
-Intubacion y ventilacién mecanica
-Disminucion progresiva del nivel de consciencia
-Parada cardiorrespiratoria

-Insuficiencia respiratoria con acidosis (PaO, < 60mmHg y/o
PCO, > 45 mmHg), pese a O, a altas concentraciones.
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-Claudicacién respiratoria.
-PEF < 33%.

Indicaciones de ingreso en area de observacion del Servi-
cio de Urgencias

-Crisis graves que mejoran con el tratamiento instaurado en el
area de consultas

- +Crisis moderadas y leves con mala respuesta terapéutica:
persistencia de sintomas a los 60 minutos de iniciado el tratamiento, PEF
< 70% del tedrico (o del mejor personal si se conoce), o ausencia de au-
mento de la SatO,.

CRITERIOS DE ALTA

No hay criterios absolutos para el alta después de una crisis as-
matica, aunque podria procederse a ella si el paciente tras 12-24 horas
cumple los siguientes criterios:

-Buena respuesta clinica al tratamiento
-PEF > 70% ¢ > 300 I/min después de 60 minutos

-PEF 50-70% siempre y cuando se observe mejoria clinica y no
exista riesgo de mortalidad

-Disponibilidad a cumplir el tratamiento

TRATAMIENTO

El tratamiento se basa en unas medidas generales y en otras mas
especificas que dependen de la gravedad de la crisis asmatica:

Medidas Generales

-Supervision directa del médico que atiende al paciente

-Administracion de oxigeno para alcanzar SatO, > 90%, admi-
nistrado mediante canulas nasales o por mascarilla tipo Venturi. La PaCO,
puede empeorar en algunos pacientes al 100% de oxigeno, especialmente
en los que presentan una obstruccién mas grave al flujo aéreo

-Ingesta de abundante liquidos. En las crisis graves iniciar perfu-
sién de suero glucosado al 5% de mantenimiento

-Medicion del PEF antes y después de que el paciente reciba una
nebulizacién del beta agonista
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-Monitorizacién continua, con vigilancia de frecuencia cardiaca y
respiratoria

-Control de presion arterial y temperatura corporal cada 8 horas.

Tratamiento Especifico

Se administrard B2- agonistas de accién corta inhalados como
salbutamol a dosis de 2.5-5 mg, o terbutalina a dosis de 10 mg, ambos
diluidos en 4 ml de suero fisioldgico y administrados mediante nebuliza-
cién con un flujo de oxigeno de 6-8 I/min. Se administraran cada 30 mi-
nutos hasta estabilizar al paciente (maximo hasta 3 veces).

A los 30-60 minutos del tratamiento se valorara de nuevo el PEF:
si se mantiene estable y no existen alteraciones clinicas, el paciente
puede ser dado de alta.

=Crisis moderada-grave:

Se administrardn B2- agonistas de accién corta inhalados como
hemos mencionado anteriormente.

La utilizaciéon de anticolinérgicos como bromuro de ipratropio
nebulizado en la fase inicial en las crisis asmaticas con escasa respuesta
a tratamiento con B2- agonistas de accion corta inhalados, puede conse-
guir un aumento en el grado de broncodilatacion obtenido.

Corticoides: las dosis recomendadas es de 100-200 mg de hi-
drocortisona al inicio 0 40-60 mg de metilprednisolona, hasta llegar a dosis
de 1mg/kg de peso (no se han demostrados mejores efectos con dosis
altas, ni diferencias entre la administracion intravenosa u oral).

La utilizacién de corticoides inhalados debe reanudarse lo antes
posible. La utilizacion de corticoides inhalados durante la crisis puede ser
una alternativa (evidencia B).

Si no hay mejoria, la falta de respuesta clinica y funcional
obliga a la utilizacidon de otros broncodilatadores:

Metilxantinas: aminofilina intravenosa a dosis de 5
mg/kg de peso durante 20 minutos como dosis de carga. La dosis de
mantenimiento es de 0.5-0.6 mg/kg de peso/hora (tener cuidado con si-
tuaciones en que la concentracién sérica de metilxantinas puede aumen-
tar: pacientes afiosos, insuficiencia cardiaca, insuficiencia hepatica y
virosis. Situaciones en que la concentracion sérica puede disminuir: ad-
ministracion de ciertos farmacos (macrélidos, barbitdricos, difenilhidan-
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toina, terbutalina, anticonceptivos orales), fumadores e ingesta proteica).

Sulfato de magnesio: dosis Unica de 1.2-2 g en per-
fusién durante 20 minutos.

Valoracion de la respuesta al tratamiento

Debe realizarse mediante la determinacion del PEF y pulsioxime-
tria a los 30 minutos. En los pacientes en los que inicialmente existian al-
teraciones de la saturacién, debe repetirse la gasometria arterial y
realizacién de una radiografia de térax si no se produce mejoria inicial.

Los criterios de alta e ingreso hospitalario dependiendo de la res-
puesta al tratamiento han sido mencionados anteriormente.

EVOLUCION INICIAL

-Historia clinica
-Exploracidn fisica con deteccién de sintomas y signos de gravedad RIESGO VITAL

-Evaluacion funcional (PEF o FEV1)
-Exploraciones complementarias +
+ uct

MANEJO INICIAL
-Monitorizacién continua
-Oigeno para alcanzar saturaciones > 90%
-Ingesta abundante de liquidos
-Medicién del PEF

CRISIS MODERADA (PEF 50-70%) O
CRISIS GRAVE (PEF < 50%)

-Inhalacién de beta2- agonista de accion rapida (repetir cada 30
minutos hasta estabilizacion del paciente)

CRISIS LEVE: PEF > 70%
-Inhalacién de beta2- agonista de accién
rapida (repetir cada 30 minutos hasta
estabilizacién del paciente)

-Glucocorticoides sistémicos (100-200 mg hidrocortisona 6 metil-
prednisolona a dosos 1 mg/kg peso/dia

REEVALACION EN 1 HORA: exploracion fisica, PEF, satucacion O,y otras prue-

bas complementarias necesarias
¢ V NO MEJORA

Asociar

Mejoria clinica y > ( Mejoria clinica y -anticolinérgicos inhalados (bro-
PEF > 50-70% PEF > 70% muro ipatropio)

-Aminofina iv

-Sulfato de magnesio iv (1,2-2 g
durante 20 minutos)

No mejora o PEF > 50% |—

Algoritmo de tratamiento de exacerbacién asmatica.
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Tratamiento Domiciliario

-B2 agonistas de accién corta inhalados: para utilizarlos a
demanda cuando el paciente tenga sintomas. Se debe comunicar al pa-
ciente que un aumento de la utilizacion de la medicacién de rescate im-
plica un empeoramiento del asma, y que por tanto debe acudir a su
médico para revision de su medicacion de control.

=-Corticoides inhalados: como Unico farmaco esta indicado en
el asma persistente leve. Si la respuesta no se ha logrado con este pri-
mer escalon, debe asociarse un B2- agonistas de accién prolongada in-
halado (salmeterol o formoterol).

-B2- ni i6n prolon inhal ! nunca se
debe asociar en monoterapia sino en combinaciéon con un corticoide in-
halado.

-Corticoides orales: estan indicados en los pacientes que no

han mejorado con el primer escaldn terapéutico. Se realizard una pauta
descendente de corta duracion.

-Tratamiento antibidtico: en la crisis asmatica no estd indicado de
manera sistémica, Unicamente si se sospecha sobreinfeccion bacteriana
(fiebre, expectoracion purulenta o férmula leucocitaria séptica).

INGRESO
HOSPITALARIO

' '

ALTA

-Continuar con beta2- agonista de accion ra-
pida inhalado
-Considerar agregar una combinacion de inha- -Beta2- agonista de accion rapida inhalado +
ladores anticolinérgico cada 4-6 horas
-Considerar, en la mayoria de los casos, gluco- -Glucocorticoides sistémicos
corticoides orales -Oxigenoterapia para mantener Sat0 > 90%
-Valorar necesidad de antibioterapia -Control del PEF y gases arteriales a las 2
-Educacion al paciente: horas si precisa

revisar el plan de accion

seguimiento médico estrecho

Algoritmo de tratamiento tras valoracion de respuesta al tratamiento.
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RECOMENDACIONES AL ALTA

-Tratamiento dado por escrito

-Asegurarse de la continuidad asistencial, indicandole que debe
ser revisado por su médico de familia o en consultas externas
de Neumologia en el plazo de 24-48 horas

-Revisar la técnica de uso de inhaladores y del PEF

-Evitar la exposicion a factores desencadenantes

BIBLIOGRAFIA
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Capitulo 27 - NEUMOTORAX. TRAUMATISMOS TORACICOS

Emilio Carlos Lépez Soler, Patricia Morales Mufioz, Julio Torres Nuez

Entendemos por NEUMOTORAX la presencia de aire en el espacio
pleural. Puede ser espontédneo o deberse a traumatismos abiertos o ce-
rrados o a iatrogenia. Dentro del espontdneo se distingue entre el pri-
mario que se produce en personas previamente sanas, y el secundario
que aparece en pacientes con patologia neumoldgica previa.

El paso de aire a la cavidad pleural en el neumotdrax espontaneo
primario se debe a la rotura de pequefias burbujas o “blebs” de aire sub-
pleurales, mientras que en el secundario es la rotura de bullas o de otras
lesiones parenquimatosas que pueden variar segun la enfermedad de
base. Al entrar aire en la cavidad pleural, el pulmén se separa de la pared
toracica y se colapsa por su presion de retraccion elastica, lo que da lugar
a la sintomatologia propia del neumotdrax.

La clinica del neumotérax es mas o menos intensa en funcion
de la cantidad de aire que entra en el espacio pleural, la rapidez con que
se produce el neumotdrax y la situacion respiratoria previa del paciente.
Los sintomas caracteristicos son dolor pleuritico, disnea y tos que seran
tanto mas intensos cuanto mayor sea el grado de colapso pulmonar. Si el
neumotorax es de suficiente gravedad, pueden detectarse signos como la
hipofonesis a la auscultacién o el timpanismo a la percusion y acompa-
flarse de hipoxemia, cianosis y taquicardia. La confirmacién diagnéstica
se basa en la radiologia que muestra la linea de la superficie pleural se-
parada de la pared toracica. En neumotdrax pequefios es de utilidad la
obtencién de radiografia de térax en espiracion forzada.

Las complicaciones son fundamentalmente el paso de aire a
otros espacios como el mediastino dando lugar a neumomediastino o a
enfisema subcutaneo si el aire va mas alla del mediastino. El neumoto-
rax a tension se produce cuando se acumula aire en la pleura en tal can-
tidad que provoca no soélo colapso completo del pulmdén sino
desplazamiento contralateral del mediastino. EI neumotdrax tiende a ser
recidivante, alcanzdndose hasta un 30% de recidivas en el espontaneo
primario y hasta mas del 50% en el secundario segun distintas series.

La cuantificacion del neumotérax que se aconseja actual-
mente por la SEPAR es:
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-Neumotdrax parcial: la separacion de la pleural visceral de la

pared toracica no es completa. Es mas frecuente que sea apical

-Neumotdrax completo: La separacion de la pleura visceral de
la pared toracica afecta a la totalidad del pulmon
-Neumotérax total: es un neumotdrax en el que ademas el pul-

mon aparece colapsado totalmente quedando reducido a un mufiéon

Figura 1: Neumotdrax completo.

Figura 2: Neumotérax total.

EN EL TRATAMIENTO DEL NEUMOTORAX CABE DISTINGUIR

-Tratamiento general: se aplicara en todos los casos y se trata
de analgesia para el dolor, oxigeno si hay insuficiencia respiratoria y para
acelerar la reabsorcion del aire del espacio pleural en caso de que no se
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haga drenaje, y optimizar el tratamiento de la enfermedad de base en
los casos de neumotoérax secundario.

-E i6n del aire i I I

-Si se trata de un_neumotoérax parcial sin repercusion clinica la
actitud recomendada es la observacion clinica. El ingreso sélo es necesa-
rio en pacientes que se encontraria, por la razén que sea, con problemas
para acceder a un servicio de urgencias en caso de empeorar clinica-
mente. Si en neumotoérax parciales hay disnea o repercusion hemodina-
mica, debemos pensar que sea espontaneo secundario o en que esté
evolucionando a peor. Una actitud prudente aconsejada por algunos au-
tores seria mantener unas horas en Urgencias al paciente y comprobar
que no progresa radioldgicamente antes de dar de alta. Debe progra-
marse revision en consulta especializada, aconsejando diversos expertos
un plazo de entre 2 y 14 dias para dicho control en el supuesto de una
evolucion favorable.

-En el p . . . I
cursa con disnea, se recomienda la aspiracién simple en Urgencias.
Puede hacerse con drenaje fino que se inserta y se retira una vez com-
pletada la aspiraciéon, o con un simple catéter venoso. Lo que define la
técnica como aspiracion simple es el hecho de que el paciente sale de Ur-
gencias sin ningun drenaje toracico. Una vez hecha la aspiracion, se hace
un control radioldgico y si el drenaje del aire intrapleural ha sido com-
pleto, se puede dar de alta al paciente. Se ha descrito una eficacia inicial
de reexpansion satisfactoria de entre un 57 y un 88%, lo que es similar
al drenaje convencional. Aunque esta es la recomendacion actual de la
SEPAR, lo cierto es que es una técnica hoy en dia poco utilizada.

sistente, se debe dejar un drenaje unidireccional, generalmente bajo
sello de agua. No hay uniformidad de criterio sobre si se debe usar o no
aspiracion desde el primer momento ya que no se ha demostrado que
acelere la resolucion del cuadro. En casos recidivantes o si hay riesgo de
complicaciones graves, se recurre al tratamiento quirdrgico. La videoto-
racoscopia con pleurectomia apical, bullectomia y abrasién pleural es la
técnica mas utilizada actualmente.

=En el neumotérax secundario, el manejo del paciente se hara
siempre hospitalizado. La aspiracién simple no se recomienda ya que
suele ser ineficaz. El drenaje debe hacerse en general con tubos de de ca-
libre grueso (16F), especialmente si hay insuficiencia respiratoria. La per-
sistencia de la fuga aérea mas de 5 dias hace necesario plantear
tratamiento quirlurgico, generalmente por cirugia videoasistida.
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TRAUMATISMOS TORACICOS

CONCEPTO

El traumatismo toracico se define como todo aquel traumatismo
recibido sobre la caja toracica, mediastino, grandes vasos intratoracicos
y el corazén. En el mundo occidental, la causa mas frecuente la constitu-
yen los accidentes de trafico, seguido de las caidas (precipitaciones) para
terminar con un grupo que incluye accidentes laborales, deportivos, agre-
siones, etc. Es importante tener en cuenta que, ante un traumatismo to-
racico, la ausencia de lesion externa o ausencia de fractura costal, no
excluye la existencia de lesidn intratoracica potencialmente mortal.

CLASIFICACION

Los traumatismos toracicos se pueden clasificar en abiertos o ce-
rrados, en dependencia de la existencia de una solucién de continuidad de
la pared toracica.

-Traumatism raci ier

La mayor parte de ellos provocados por mecanismos penetrantes,
generalmente armas blancas y armas de fuego. En ellos se observa una
solucién de continuidad de la pared toracica, acompafiandose de lacera-
cién y contusiéon pulmonar. Un traumatismo toracico abierto debe ser
transformado en un traumatismo toracico cerrado mediante la compre-
sién con gasas o compresas impregnadas con vaselina.

-Traumatism raci rr

En estos traumatismos toracicos no se observa solucién de con-
tinuidad de la pared toracica, pudiendo existir afectacion de las estructu-
ras osteomusculares de la pared toracica y/o de los érganos intratoracicos
(mediastino, corazdn y grandes vasos).

ACTITUD A SEGUIR EN UN SERVICIO DE URGENCIAS ANTE UN
TRAUMATISMO TORACICO

Al recibir en un servicio de urgencias a un paciente que ha sufrido
un traumatismo toracico, deberemos:

Trasladarlo al | e criti . ibl
-Mant ble Ia via aé
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-Monitorizacién y toma de constantes. Mantenerlo hemodi-

namicamente estable

ria en el servicio de urgencias o que ingresen en parada cardiorrespira-
toria, pero que presentaban signos vitales en el lugar del accidente,
presentando ritmo eléctrico en el servicio de urgencias, esta indicado la
realizacidon de toracotomia urgente por el cirujano toracico

Neumotdrax abierto: ocluir con apoésito estéril los bordes de la

herida, cerrando por tres de sus lados, dejando un tubo toracico, cerrando
posteriormente el apdsito.

Neumotdrax a tension: ante la sospecha clinica debe colocarse
rapidamente un tubo de drenaje pleural con un tubo toracico. Una buena
medida de emergencia consiste en la colocacion de un Abocath del na-
mero 14 o 16 sellado con una valvula de heimlich o similar, en el segundo
espacio intercostal, linea media clavicular del hemitérax afectado.

Hemotdrax masivo: debido a la hemorragia del parénquima
pulmonar o de los vasos de la pared toracica, produciendo un acimulo de
mas de 1500 cc de sangre en el espacio pleural. Se debe colocar un tubo
de drenaje pleural en el cuarto o quinto espacio intercostal, linea media
axilar del hemitérax afectado. Ante drenajes de mas de 1500 cc por el
tubo toracico con repercusion hemodindmica o un ritmo de drenaje de
mas de 250 ml/h durante dos o tres horas, esta indicada la realizacion de
toracotomia urgente.

Taponamiento cardiaco: producido por el aumento de la pre-
sién intracardiaca secundario al acimulo de liquido en el espacio pericar-
dico. Clinicamente se caracteriza por la presencia de la triada de Beck
(hipotension arterial sistdlica, ingurgitacion yugular y tonos cardiacos
apagados). Si el derrame pericardico es agudo, puede ocasionar shock
obstructivo, pudiéndose observar pulso paraddjico, signo de Kussmaul y
tonos cardiacos apagados o inaudibles. Inicialmente se debe aportar vo-
lumen con Ringer Lactato como cristaloide de eleccidn y suero fisiolégico
en su defecto. Si no existe respuesta al tratamiento se pueden utilizar
farmacos inotropos como la Dopamina o Dobutamina. En ultima instan-
cia ante la falta de respuesta, se realizara pericardiocentesis. No se deben
utilizar diuréticos ni vasodilatadores.

-val las lesi ¢ ial te vitales:
Contusion pulmonar: debida a la accion de una fuerza directa-
mente aplicada al pulmén. Aparece edema intraalveolar y hemorragia con
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consolidacién secundaria del parénquima pulmonar. Inicialmente puede
pasar desapercibida, pudiendo aparecer dentro de las primeras 18-36
horas un rapido deterioro de la oxigenacién. Un 50 % de los pacientes re-
queriran ventilacidon mecanica. Generalmente se objetiva mejoria a las 72
horas salvo complicaciones, las mas importantes sobreinfeccion o la apa-
ricion de distrés respiratorio. En la radiografia de térax se puede obser-
var opacificacion sin broncograma aéreo.

Rotura de la via aérea: producida por heridas toracicas pene-
trantes o por traumatismos cerrados originando estallido o arranca-
miento. Se observa estridor, enfisema subcutdneo, crepitacién e
insuficiencia respiratoria aguda si afecta a la laringe y/o traquea, y neu-
motorax recidivante, enfisema subcutédneo y/o mediastinico, fuga a tra-
vés de los tubos toracicos y atelectasia si afecta a la via aérea inferior. El
diagnéstico se confirma por broncoscopia que ayuda a localizar la lesion.
Generalmente precisa tratamiento quirdrgico. En caso de lesiones pe-
quefias se puede optar por tratamiento conservador, siempre que se con-
siga la total reexpansion pulmonar tras la colocacion de un tubo toracico.

Traumatismo esofdgico: se sospecha si existe neumo o hemo-
térax izquierdos sin la existencia de fractura costal, traumatismo grave en
la zona esternal baja asociado a dolor desproporcionado o shock, restos
de contenido intestinal en el tubo toracico y enfisema mediastinico. Cli-
nicamente se caracteriza por dolor toracico, disfagia y fiebre. El trata-
miento es quirdrgico.

Traumatismo cardiaco: ante un traumatismo cardiaco pene-
trante se debe realizar tratamiento quirdrgico urgente. En la contusion
miocardica se pueden observar alteraciones en el ECG y aumento de las
enzimas cardiacas.

Traumatismo de los grandes vasos: para su diagndstico se
puede emplear el estudio radioldgico simple, observandose en la radio-
grafia de térax ensanchamiento mediastinico y/o desplazamiento de la
tradquea o eséfago a la derecha. El tratamiento es quirdrgico.

Rotura diafragmatica: la causa mas comun es el traumatismo
penetrante. Las lesiones diafragmaticas por traumatismo cerrado son
raras, generalmente producidas por accidentes de trafico y asociadas a
otras lesiones toracicas, abdominales o pélvicas. Tras un traumatismo ce-
rrado, la rotura diafragmatica se localiza generalmente en la parte pos-
terior del hemidiafragma izquierdo, con paso de visceras abdominales al
torax. El hemidiafragma derecho es menos susceptible de lesionares por
la interposicién del higado. Para el diagndstico se puede utilizar la radio-
logia simple, apareciendo en la radiografia de térax elevacion o borra-
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miento de un hemidiafragma, derrame pleural, desviacién del medias-
tino, atelectasia pulmonar, etc. La presencia de imagenes correspondien-
tes a visceras huecas abdominales, es diagndstico. Ante la duda
diagndstica se pueden utilizar otras técnicas como la TAC toracoabdomi-
nal con contraste o la RMN. El tratamiento es quirurgico.

Neumotdrax simple: el diagndstico se realizara con una radio-
grafia de térax. El tratamiento consiste en la colocacién de un tubo tora-
cico en el cuarto o quinto espacio intercostal, linea media axilar del
hemitérax afectado.

Fracturas costales: ocasionadas por compresion anteroposte-
rior de la caja tordcica, produciendo la rotura en la zona lateral del arco
costal, o por golpe directo, provocando la fractura costal en el sitio del im-
pacto. El sintoma principal es el dolor en la zona de fractura, que se in-
tensifica con los movimientos respiratorios y con la palpacion de la costilla
fracturada. En caso de dolor intenso, se puede producir insuficiencia res-
piratoria por la limitacion de los movimientos respiratorios. El diagnéstico
se realizard mediante radiologia simple de la parrilla costal afectada. El
tratamiento se basa en el control analgésico del dolor.

Consideraciones:

-fractura de la primera y segunda costilla: producida
por traumatismos de gran intensidad. La fractura de la primera costilla se
puede asociar a lesiones de los vasos subclavios y/o plexo braquial. Si
esta fractura se desplaza posterior o lateralmente, se puede asociar lesién
de los grandes vasos.

-fractura de la novena, décima y undécima costilla:
raro que se fracturen debido a su movilidad. Considerar lesion diafrag-
matica, hepatica o esplénica.

-volet costal: se produce cuando tres o mas costillas
adyacentes se fracturan en dos o mas puntos, dando lugar a un térax in-
estable, con movimiento paraddjico de la zona de la pared toracica afec-
tada, hacia adentro en la inspiracién y hacia fuera en la espiracion. El
tratamiento se basa en la administracion de analgesia y ventilacion me-
canica en caso de fallo respiratorio.

Fractura esternal: producida por el impacto directo en la pared
anterior del térax y puede asociarse a fracturas costales y contusién mio-
cardica. El sintoma principal es el dolor. El diagndstico se realiza mediante
estudio radioldgico simple del esternén en proyeccién lateral. El trata-
miento se basa en el control analgésico del dolor, recurriendo a la cirugia
Unicamente en casos de deformidad severa.
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Asfixia traumdtica: producida por la compresion brusca e in-
tensa del térax y abdomen superior. Ocasiona un sindrome caracterizado
por cianosis, hemorragia petequial y edema de la cabeza, cuello, térax su-
perior y conjuntivas, produciendo edema cerebral en los casos mas gra-
ves. Se produce por la hipertension en el territorio venoso y capilar como
consecuencia de la compresion de la vena cava superior. El tratamiento
es el de las posibles lesiones asociadas, debiéndose vigilar el estado neu-
roldgico.
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Capitulo 28 - DERRAME PLEURAL. OTRAS ENFERMEDA-
DES DE LA PLEURA EN URGENCIAS

Juan Antonio Domingo Morera, Rocio de Andrés Gonzalez, Ana Boldova Loscertales

P

INTRODUCCIO

El espacio situado entre las hojas visceral y parietal de la pleura
se denomina espacio pleural y en condiciones fisiologicas estd ocupado
por escasos cc de liquido que es resultado del equilibrio entre produccion
del mismo en la pleura visceral y su drenaje por la parietal. Cuando en cir-
cunstancias patoldgicas se produce un acumulo de liquido pleural (LP) nos
encontramos ante un derrame pleural (DP). El diagndstico del DP en Ur-
gencias se enmarcara dentro del contexto clinico que ha motivado que el
paciente acuda a Urgencias y esa orientacion clinica es fundamental en el
manejo posterior del caso. La exploracién principal en la mayor parte de
los casos de DP es la toracocentesis, que nos permitird obtener liquido
para su estudio y, en los casos en que la cuantia del derrame lo requiera,
aliviar la situacion del paciente extrayendo una cantidad suficiente de LP.
Dedicaremos la parte final de este capitulo a una importante enfermedad
pleural.

DERRAME PLEURAL: SITUAR AL PACIENTE EN SU
CONTEXTO CLINICO

Como hemos sefialado, el paciente presenta DP dentro de un con-
texto clinico que nos ha de orientar sobre la etiologia del mismo.

Las causas de derrame pleural son muy numerosas, pero pode-
mos agruparlas en cardiovasculares, infecciosas, tromboembdlicas, neo-
plasicas, relacionadas con enfermedades de 6rganos infradiafragmaticos,
por descenso de presion oncotica, inmunoldgicas, por traumatismos o ia-
trogenia y otras causas mas raras relacionadas con enfermedades espe-
cificas como la linfangiomiomatosis o el derrame benignos por asbesto
que es raro que se vean en Urgencias.

En algunos casos, la clinica es suficiente para iniciar un trata-
miento sin realizar toracocentesis, concretamente esto es asi en la insu-
ficiencia cardiaca, en la que ante el conjunto de signos y sintomas propios
de la misma debemos iniciar el tratamiento médico adecuado de la
misma. De hecho, ésta es la etiologia mas frecuente de DP, seguida del
paraneumonico y del tromboembolismo pulmonar (TEP).
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Datos de historia clinica Etiologia posible del DP

Disnea, ortop ingurgi

. Insuficiencia cardiaca congestiva
yugular, antecedentes de cardiopatia uficlencla cardiaca congestiv

Ascitis Cirrosis hepatica. Neoplasias abdominales

Signos de trombosis venosa profunda. Disnea

- Tromboembolismo pulmonar
de inicio sabito. Factores de riesgo de TEP P

Origen infeccioso (paraneumonico, TBC, absce-

Fiebre . R 40
sos infradiafragmaticos)
Hemoptisis Neoplasia. TEP
Enfer d i DP asociado a artritis reumatoide, lupus
Neoplasia conocida. Sindrome constitucio- .
Neoplasico
nal
Traumatismo Hemotdrax
Cirugia cardiaca. Infarto de miocardio Sindrome de Dressler. Insuficiencia cardiaca
HIV o inmunodeficiencias de otro tipo Infecciones oportunistas
Cirugia abdominal reciente Absceso subfrénico. TEP
Alcoholi: Dolor abdomi Pancreatitis
Exposicién a asbesto Mesotelioma. Derrame benigno

Vémitos intensos. Instrumentacién esofa-

gica reciente Perforacién esofégica

Tratamiento infertilidad Hiperestimulacién ovarica

Sospecha diagndstica seglin caracteristicas clinicas.

Los sintomas mas frecuentemente asociados al DP son:

-Disnea: depende del volumen del DP. Si es pequefio y se acom-
pafia de disnea importante, se debe sospechas que se acompafa de pa-
tologia parenquimatosa pulmonar: TEP, infiltracién neoplasica...

-Tos: como reflejo por la irritacién pleural o como parte del cua-
dro infeccioso de una neumonia.

-Dolor pleuritico: en casos de derrame paraneumonico o de TEP
fundamentalmente.

BATERIA DE ESTUDIOS BASICA

-Radiolégi : El derrame pleural es visible en la radiografia
simple de térax en la mayor parte de los casos. Sin embargo, cuando es
de escasa cantidad o si tiene una localizacion subpulmonar puede ser di-
ficil de ver o pasar desapercibido como una elevacién diafragmatica. En
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Figura 1: Derrame pleural en hemitorax izquierdo.

su localizacion tipica forma la conocida imagen de densidad uniforme, sin
contenido aéreo, que tiene un limite superior concavo (curva de Ellis-Da-
moisseau) y que asciende mas en la cara externa del hemitérax que en
la interna. Si es pequefio, puede verse sélo un pinzamiento del seno cos-
tofrénico ya sea lateral (en proyeccion PA) o posterior (en proyeccion la-
teral). También son posibles localizaciones atipicas entre las cisuras y
loculaciones que podriamos describir como “bolsas” de DP en regiones
que no estén a favor de la gravedad y con morfologias en general abiga-
rradas. Vista la presencia de DP en la placa de térax, se debe hacer una
en proyeccion lateral con rayo horizontal para ver si el derrame es libre
(lo comprobaremos viendo cdmo se redistribuye en el hemitérax para
ocupar la parte mas declive que ahora es la pared lateral del hemitérax).
Ademas esto nos permite hacernos idea de la cantidad del DP y de la ne-
cesidad o no de toracocentesis en DP pequefios: si la capa de liquido en
esta proyeccion tiene un grosor de mas de 1 cm, se considera indicada la
toracocentesis.

-Analiticos: Es importante obtener una analitica basica de ur-
gencias incluyendo hemograma y estudio de hemostasia. En caso de sos-
pechar insuficiencia cardiaca puede verse reforzada la sospecha ante
valores de BNP 6 proBNP elevados y en casos de sospecha de TEP puede
ser de utilidad la determinacion de los Dimeros D
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-Otros: siempre deberemos completar la bateria basica con un
ECG (puede ser de ayuda en la insuficiencia cardiaca o en el TEP) y con
estudios microbioldgicos si la clinica lo indica (cultivos y BK de esputo o
hemocultivos si hay fiebre).

TORA ENTESI

Una vez situado el DP en su contexto clinico concreto, es necesa-
rio obtener una muestra de LP para continuar el proceso diagndstico ex-
cepto en el caso de la insuficiencia cardiaca como ya se ha sefialado antes.

La toracocentesis se hace a través de un espacio intercostal, ge-
neralmente del 5° al 79, previa infiltracion anestésica de la pleura parie-
tal. Debe realizarse sobre el borde superior de la costilla inferior del
espacio intercostal que hayamos seleccionado. La auscultacion y la per-
cusion nos permiten localizar el punto idéneo de puncién. En casos difi-
cultosos, es de utilidad la ecografia para localizar el punto idéneo de
puncion. Las complicaciones mas frecuente de la toracocentesis son la
reaccion vagal y el dolor. En un porcentaje de casos de entre un 3 y un
6% pueden producirse neumotdrax.

Si la toracocentesis es evacuadora, no es aconsejable extraer
cantidades superiores a 1000-1200 cc. Debe interrumpirse si aparecen
sintomas como reaccién vagal, tos o dolor tordcico. Tras una toracocen-
tesis evacuadora o si se sospecha que se ha provocado neumotoérax, se
debe hacer un control radioldgico. Este control no esta indicado fuera de
dichas circunstancias.

Figura 2: Derrame pleural masivo de etiologia tuberculosa.
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Nada mas hacer la toracocentesis ya tenemos datos sobre el LP
derivados de su aspecto: un liquido de color amarillo palido y transpa-
rente hace pensar en trasudado, si es hemorragico debe considerarse un
posible origen neoplasico, TEP 6 relacionado con traumatismos. El as-
pecto lechoso no es sindnimo de quilotérax, ya que se puede ver en seu-
doquilotérax. Si es turbio y contiene material en suspension o detritus,
pensaremos en empiema, asi como si el olor es fétido.

ANALITICA DEL LiQuIDQ PLEURAL

Sistematicamente deben hacerse en el liquido pleural las deter-
minaciones analiticas indicadas en la Tabla siguiente

LABORATORIO DETERMINACIONES Y ESTUDIOS

Glucosa

pH

Proteinas

LDH

ADA

Colesterol, triglicéridos
Amilasa

Recuento y formula leucocitario

BIOQUiMICA

Gram si purulento. Cultivo aerobio y anaerobio.

MICROBIOLOGIA 3
Mycobacterias

ANATOMIA PATOLOGICA Citologia

Estas determinaciones nos permiten diferencias exudado y tra-
sudado. Esta division se muy importante ya que, en general, el trasudado
encuentra su diagnoéstico en el contexto clinico del paciente y su trata-
miento es el de la causa que lo ha provocado. Sin embargo, el exudado
requiere un manejo diagnostico y terapéutico mas complejo, que incluye
numerosas técnicas y que sigue distintas vias segln sea una infeccion, un
hemotdrax, un derrame maligno, etc.

=Glucosa: los valores de glucosa normales son de aproximada-
mente un 60% de la sanguinea. Valores bajos de glucosa se dan en el de-
rrame pleural paraneumodnico, tuberculosis y neoplasias. Son
especialmente bajos (< 30mg/dl) en la artritis reumatoide y practicamente
estd ausente en el empiema. Una asociacion de glucosa baja y LDH alta es
fuertemente sugestivo de infecciéon o neoplasia. En el caso de la infeccidn,
la glucosa baja indica que probablemente serd necesario colocar un tubo
de drenaje. Si se trata de un derrame neoplasico, niveles bajos de glucosa
suelen asociarse a extensa infiltracion neoplasica de la pleura, positividad
del estudio citoldgico y expectativa de supervivencia no superior a 2 meses.
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=pH: para valorar el pH es fundamental su medicién correcta: uti-
lizar analizador de gases y la muestra en jeringa anticoagulada y en con-
diciones de anaerobiosis. El pH en los trasudados esta ente 7,40y 7,50 y
en los exudados entre 7,30 y 7,45. Es muy importante su valoracion en el
derrame paraneumonico, como indicaremos mas adelante. pH bajos se dan
también en el derrame neopldsico, en la artritis reumatoide y en la perfo-
racion esofégica. Valores elevados de amilasa se dan en la pancreatitis,
también en la perforacion esofagica y, mas raramente, en el neoplasico.

=ADA: La adenosindesaminasa o ADA es una determinacion que
conviene incluir en la bateria basica de bioquimica del liquido pleural. En
un contexto clinico adecuado y si el derrame es de predominio linfocitico,
niveles de ADA de mas de 40 UI/I (es necesario comprobar el nivel de
normalidad que dé nuestro laboratorio) tienen una sensibilidad > 90% y
una especificidad > 85% para el DP tuberculoso. Un cociente linfoci-
tos/neutrdéfilos > 0.75 refuerza el valor. Por otro lado, hay cusas de falso
positivo del ADA que son neoplasias, especialmente linfomas, adenocar-
cinomas y mesoteliomas, artritis reumatoide, infecciones intracelulares,
derrame pleural paraneumonico y en la mayoria de los empiemas.

-Recuento y férmula leucocitario: para hacerse es necesario que
el LP se remita en tubo anticoagulado. Es de mucha mayor utilidad el re-
cuento diferencial que el recuento leucocitario total. La neutrofilia se da en
procesos agudos como DP paraneumonico, pancreatitis o abscesos infra-
diafragmaticos. La linfocitosis se da en procesos crénicos, la tuberculosis
y las neoplasias son los mas habituales, pero practicamente cualquier DP
que dure lo suficiente termina siendo linfocitario. La eosinofilia (eosinofi-
los > 10%) se da en enfermedades que cursan con infiltrados eosindfilos
y en parasitosis, pero lo mas frecuente es que se deba a la presencia de
sangre o aire en la pleura. Por lo que se refiere a la presencia de hema-
ties, basta un 1% de hematocrito en el LP para que éste parezca franca-
mente hematico. El origen mas frecuente de los derrames heméticos es
neoplasico, tromboembdlico o traumatico. Si el hematocrito del LP es
mayor del 50% del de la sangre periférica, se trata de un hemotdrax.

Las proteinas totales y la LDH son la base para diferenciar trasu-
dado y exudado. En el trasudado, el LP se acumula en el espacio pleural
sin que la pleura tome parte activa en el proceso, sin embargo, en los exu-
dados la pleura si que participa en la enfermedad y en la produccién del LP.

La diferencia entre ambos tipos de DP se basa en la determina-
cién de los niveles de proteinas y LDH en LP y en sangre. La férmula cla-
sica es la utilizaciéon de los criterios de Light que sefialamos en la tabla
CRITERIOS DE LIGHT.
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CAUSAS MAS FRECUENTES DE EXUDADO Y TRASUDADO PLEURAL

TRASUDADO EXUDADO

Neoplasico

Infeccioso
Tromboembolismo
Conectivopatias

Patologia subdiafragmatica
Asbestosis

Medicamentos

Insuficiencia cardiaca
Cirrosis hepética
Sindrome nefrético
Insuficiencia renal

CRITERIOS DE LIGHT

Parametro Valor
Proteinas pleural/proteinas suero > 0,5
LDH pleural /LDH suero > 0,6

> 2/3 del limite superior de la normalidad en

LDH pleural
suero

Cuando se cumple uno o mas de estos criterios, estamos ante un
exudado, mientras que para diagnosticar trasudado no debe cumplirse
ninguno de los tres criterios. Utilizando estos criterios pueden clasificarse
errébneamente como exudados entre un 20 y un 25% de los trasudados.
En los casos en que clinicamente la sospecha sea de trasudado, como
ocurre muy frecuentemente en los casos de insuficiencia cardiaca con-
gestiva que ya han recibido diuréticos, debe examinarse la diferencia
entre las proteinas séricas y las del LP. Un valor de esa diferencia > 3.1
g/dl es diagndstica de trasudado. Una diferencia albimina sérica — albu-
mina pleural > 1.2 g/dl tiene el mismo valor. La utilizacion de los niveles
de colesterol pleural y plasmatico no tienen un rendimiento mejor que los
criterios de Light. Es importante sefialar que estos criterios de la diferen-
cia de proteinas o de albumina sélo deben usarse cuando sospechemos
que los criterios de Light han clasificado mal un trasudado.

La LDH llega al espacio pleural por un aumento de la permeabili-
dad vascular y se relaciona, por tanto, con el grado de inflamacién pleu-
ral. No sirve para diferenciar entre distintos tipos de exudado, pero su
evolucion en toracocentesis sucesivas nos da una indicacion de como evo-
luciona el grado de inflamacion pleural.

-Colesterol y triglicéridos: La utilidad de su medicién se cen-

tra en los casos en los que se sospecha un DP quiloso o seudoquiloso. El
dato inicial nos lo dara la presencia de un liquido de aspecto lechoso o al
menos turbio en la toracocentesis, y es mucho mas valorable adn la per-
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sistencia de la turbidez en el sobrenadante una vez centrifugado el LP ya
que dicha turbidez casi siempre se debe a la presencia de lipidos. El qui-
lotérax se produce por el paso de liquido linfatico al espacio pleural pro-
cedente del conducto tordcico, y las causas mas frecuentes son los
traumatismos, la iatrogenia y las neoplasias. Mientras que el DP quiloso
es agudo, el quiliforme o seudoquiloso es créonico, muchas veces de afios
de evolucidn, se acompafa de engrosamiento pleural ya sea visible en la
radiografia simple o en la TC toracica y su origen mas frecuente es la tu-
berculosis y la artritis reumatoide.

Ante esta sospecha, se deben determinar los niveles de triglicé-
ridos y colesterol en el liquido pleural. Unos triglicéridos en pleura > 110
mg/dl junto con un cociente colesterol LP/colesterol sérico < 1 son diag-
ndsticos de quilotérax. El seudoquilotérax se sospechara en el contexto de
un derrame de larga evolucidén. El diagnéstico se alcanza detectando cris-
tales de colesterol en el sedimento del liquido pleural (patognomaénico) o,
alternativamente, ante niveles de colesterol muy elevados (> 250 mg/dl)
asi como un cociente colesterol LP / colesterol sérico > 1.

OTROS ESTUDIOS DE LABORATORIO

MICROBIOLOGIA

Siempre que se hace una toracocentesis deben remitirse mues-
tras para cultivo microbioldgico. Si el aspecto es purulento, debe solici-
tarse una tincion de Gram urgente que nos puede orientar sobre los
posibles gérmenes causantes. En todo caso se deben remitir muestras
para cultivo y antibiograma, indicando la sospecha clinica y si se ha uti-
lizado ya algun tipo de antibidticos. Siempre hemos de incluir una mues-
tra en condiciones para hacer cultivo de anaerobios. Es muy practico usar
los frascos de hemocultivo tanto aerobio como anaerobio que nos garan-
tizan que la muestra llegara al laboratorio de microbiologia en condicio-
nes adecuadas. Solicitaremos también en todos los casos baciloscopia y
cultivo de mycobacterias. Es importante sefialar que, aunque en la in-
mensa mayoria de las ocasiones el DP tuberculoso es de franco predomi-
nio linfocitico, en sus fases iniciales es de neutrdéfilos por lo que en las
raras ocasiones en que el diagndstico se hace en esa fase inicial puede
verse el diagndstico dificultado por esa neutrofilia. Por tanto, es aconse-
jable hacer siempre también el estudio de mycobacterias.
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CITOLOGIA

En toda toracocentesis remitiremos una muestra a anatomia pa-
toldgica, especialmente en los casos de predominio linfocitico y hematico
en los que la neoplasia es mas frecuente. Entre un 40 y un 90% de los
DP malignos se pueden diagnosticar por citologia, variando segun lo ex-
tenso de afectacion pleural por la neoplasia y también segln la expe-
riencia del citélogo asi como de la informacidn sobre el caso y sospecha
diagndstica que le transmitamos. Para que la muestra llegue en buenas
condiciones al laboratorio es conveniente diluirla en alcohol al 50%, es-
pecialmente si el examen citoldgico no va a ser inmediato.

7

MANEJO DIAGNOSTICO DEL DP EN URGENCIAS

Ante un paciente con DP en Urgencias, debemos delimitar pri-
mero el contexto clinico del caso. Asi, un derrame pleural en un cuadro de
insuficiencia cardiaca congestiva no precisa mas estudio y debemos pasar
a tratar de inmediato su origen, es decir, la insuficiencia cardiaca. En todas
las demas situaciones, realizaremos una toracocentesis, diagndstica o
evacuadora segun la cuantia del derrame. Sugerimos la evaluacion inicial
del DP que indicamos en la cuadro que se ofrece a continuacién. El as-
pecto macroscopico nada mas extraer el liquido ya puede orientarnos: 1)
si es pus, remitiremos muestras para los cultivos oportunos y procedere-
mos a la colocacién de un drenaje toréacico; 2) si es francamente hemo-
rragico, enviaremos muestra para Hto del LP y si cumple criterios de
hemotdrax procederemos a colocar tubo de drenaje y valorar toracoto-
mia urgente en caso de shock o sangrado persistente; 3) Si el aspecto es
lechoso y nos sugiere un derrame quiloso, diferenciaremos si es quiloso o
seudoquiloso determinando los niveles de triglicéridos y colesterol.

En los casos en que el aspecto macroscdpico no es caracteristico,
solicitaremos analitica para diferenciar trasudado y exudado. Si se trata
de un trasudado, lo situaremos en el contexto clinico del paciente y tra-
taremos la enfermedad de base

En los casos en que se trate de un exudado, nuevamente valora-
remos el contexto clinico y seguiremos las posibilidades que nos da dicho
contexto junto con las caracteristicas del derrame y completando el es-
tudio con las técnicas que indicamos en el ESQUEMA DIAGNOSTICO DE LOS Exu-
DADOS PLEURALES. En el caso del DP tuberculoso y el neopldsico, son
caracteristicamente de predominio linfocitario, mientras que el infeccioso
y el post-quirirgico son de predominio neutrofilico. El resto pueden ser
tanto de uno como de otro tipo, dependiendo fundamentalmente del
tiempo de evolucién.
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‘ DERRAME PLEURAL ‘

‘ CONTEXTO CLINICO ‘
[

Diagndstico ’—
. Nivel en RX decubito
Tratamiento . .
Nivel en RX decutio lateral >1 cm lateral < 1 cm
Control evolutivo ‘ Control evolutivo

i

TORACOCENTESIS

i

EXUDADO Aspecto caracteristico

[ PUS | [ HEMORRAGICO H QUILOSO \

TRASUDADO

Ver ESQUEMA DIAGNOSTICO DE
LOS EXUDADOS PLEURALES

Si Hto > 20% 6 Hto pl/Hto s
> 0,5: HEMOTORAX
\
Tto ESPECIFICO
Evaluacién inicial del derrame pleural

Esquema diagndstico de los exudados pleurales

‘ EXUDADO

‘ CONTEXTO CLINICO ‘

Neumonia Clinica sugestiva ‘ Tromboembolismo ‘ ‘ Post-cirugia ‘ Patologia sub- Neoplatico | | Otros*
de tuberculosis diafragmatica

Neutrofilico Dimero D Cultivos
Posible pHy glucosa Téenicas de imagen

bajos Amilasa
Card

Citologia

Linfocitico ADA > 40 UI/I

Técnicas de imagen

Linfocitos/neutréfilos > 0,75

Citologfa

Biopsia cerrada

Edad < 35 a: Tratar
Toracoscopia

Cultivos

Paraneumonico

Edad > 35 a: Confirmar

Técnicas de imagen

Otros: Colagenopatias, trasplante pulmonar, exposicién a asbesto, uremia, sindrome de ufias amari-
llas, farmacos
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DERRAME PLEURAL PARANEUMONICO

Hacemos mencién expresa de esta forma de DP ya que es una de
las que con mayor frecuencia requiere valoracion y actuacion en Urgencias.
Es de gran importancia la orientaciéon correcta del DP paraneumdnico ya
que asi podremos prevenir en muchos casos su evolucién hacia empiema.

El DP paraneumoénico se produce asociado a neumonia o a otras
infecciones como absceso pulmonar o bronquiectasias infectadas. Hay
una primera fase exudativa en la que se acumula liquido estéril por alte-
racién de permeabilidad en la pleura inflamada y que si no evoluciona fa-
vorablemente se sigue de las fases purulenta y organizativa en la que la
fibrina acumulada se colageniza y provocando extensas areas de paqui-
pleuritis. En conjunto, un 60% de las neumonias bacterianas provocan
DP y entre un 5 y un 10% llegan a provocar empiema. La presencia de
DP debe sospecharse ante toda neumonia, y debe vigilarse su aparicién
a lo largo del curso de la enfermedad, especialmente en nifios, ancianos,
pacientes con comorbilidades o con inmunodepresion de cualquier causa
y en todas las neumonias graves. Ante la aparicion de DP. Valoraremos su
cuantia con una radiografia en decubito lateral, y si el grosor del derrame
es de mas de 1 cm, haremos inmediatamente toracocentesis. Segun el re-
sultado de la toracocentesis, clasificaremos el DP paraneumadnico como
indicamos en la tabla siguiente:

CLASIFICACION DE LIGHT DEL DP PARANEUMONICO

Tipo de DP paraneuménico Caracteristicas

No significativo < 1 cm en Rx en dectbito lateral

. Grosor > 1cm. Glucosa > 40 mg/dl; pH > 7.20.
Tipico . .

G y cultivos negativos

Casi complicado pH 7-7.20. LDH > 1000. G y cultivos negativos
Complicado simple pH < 7.0 6 cultivos positivos. No loculado
Complicado complejo pH < 7.0 6 cultivos positivos. Loculado
Empiema simple Pus franco. Loculacién simple o no loculado
Empiema complejo Pus franco. Loculaciones mdltiples

Todos los casos de DP paraneumdnico deben tratarse con anti-
bidticos adecuados para la infeccion subyacente: neumonia, absceso o
bronquiectasias, pero en determinados casos sera necesario el drenaje y
el uso de otras técnicas para evacuar el contenido infectado de la cavidad

pleural.
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El DP paraneumadnico no significativo y el tipico, no requieren dre-
naje, si bien es necesario monitorizar estrechamente su evolucion tanto
radioldgica como con torecocentesis seriadas que deberan confirmar si la
evolucién es o no favorable.

En los casos de DP paraenumonico complicado (casi, simple o
complejo) y en todos los casos de empiema, es necesario el drenaje to-
racico. Aunque en casos seleccionados de DP casi complicado puede bas-
tar el drenaje con toracocentesis, lo mas habitual es que sea necesaria la
colocacién de un tubo de drenaje, que es obligatorio en los complicados
y empiemas. El uso de fibrinoliticos intrapleurales puede acortar la dura-
cién de la fiebre, la estancia hospitalaria y disminuir la necesidad de ci-
rugia. Se indican cuando el tubo de drenaje no consigue una adecuada
“limpieza” de la imagen radioldgica de DP y siempre que haya loculacio-
nes del DP. Estreptoquinasa y uroquinasa son de eficacia similar, pero la
tasa de complicaciones es mayor con la estreptoquinasa. En el empiema
organizado con frecuencia es necesario recurrir a la cirugia, ya sea vide-
oasistida o toracotomia abierta en los casos mas complejos.

s
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Capitulo 29 - MANEJO DEL SINDROME DE DISTRES
RESPIRATORIO DEL ADULTO EN URGENCIAS

Francisco de Pablo Cillero, M.2 Teresa Rosell Abds, Lorena Martinez Romero

CONCEPTO

Fue descrito por primera vez por Ausbaugh en 1967. Actualmente
se aplica la definicion de la American European Consensus Conference on
ARDS de 1994, ya que a lo largo de los afios han existido multiples va-
riaciones, diferenciando entre lesion pulmonar aguda y SDRA, segln la
gravedad de la hipoxemia. Posee 3 caracteristicas que convierten al SDRA
en una entidad compleja:

-se trata de un sindrome
-no existe una prueba diagndstica especifica
-la afectacion es heterogénea

La lesion aguda pulmonar (ALI) es un sindrome de inflamacion
aguda y persistente a nivel pulmonar, con aumento de la permeabilidad vas-
cular, caracterizado por infiltrados pulmonares bilaterales que reflejan el
edema intersticial y alveolar, una PaO,/FiO, de 201-300 sin evidencia clinica
de elevacion de la presion de la auricula izquierda o PCP < 18 si es medida.

El sindrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA) es el tipo
mas severo de lesidon pulmonar aguda (ALI), con mayor grado de hipoxia,
caracterizado por una relacién PaO,/FiO, < 200. Esta definicion es algo
controvertida, ya que las alteraciones radioldgicas y fisiopatoldgicas pro-
puestas aparecen en muchas otras entidades, de modo que es una defi-
nicion poco concreta.

Su incidencia varia segun los diversos estudios y segun las dife-
rentes definiciones empleadas, en 3.5-8.3 casos/100000 habitantes, lle-
gando a ser del 16% entre los pacientes con ventilacion mecanica en una
UCI convencional.

ya

FISIOPATOLOGIA

La principal alteracion patogénica es la alteracion de la funcién
de la barrera alveolo capilar pulmonar, que origina la extravasacion de
plasma rico en proteinas, desarrollo de edema, se activa el sistema del
complemento, la coagulacién y las células inflamatorias.
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La célula fundamental es el neutroéfilo, si bien en los Ultimos es-
tudios parece ser que su activacion es mas consecuencia que origen del
dafio pulmonar.

La lesion producida en el epitelio alveolar ocasiona ocupacién al-
veolar, perdida de la capacidad de eliminacién del edema del espacio al-
veolar, dafio en los neumocitos tipo II con alteracion en la produccion de
surfactante, perdida de la barrera epitelial favoreciendo el paso de bac-
terias a la sangre y el desarrollo de shock séptico cuando el origen del
SDRA es infeccioso.

La lesién originada en el endotelio origina hemoconcentracién, hi-
pertension pulmonar y alteracion de la relacion ventilacién/perfusion.

Posteriormente se producira el colapso de las unidades alveola-
res, con disminucion de la distensibilidad pulmonar, aumento de trabajo
respiratorio e insuficiencia respiratoria 22 a un mecanismo de shunt. El
efecto shunt se debe a que una parte sustancia de la sangre que per-
funde el parénquima no intercambia gases al pasar por alveolos no ven-
tilados, debido a su ocupacién por exudado.

La disminucién de la compliance pulmonar se debe a la ocupacion
del parénquima pulmonar por exudado y descenso del volumen aéreo
pulmonar, modificandose sus caracteristicas elasticas.

ANATOMIA PATOLOGICA

Histoldgicamente se caracteriza por la presencia de dafio alveolar
difuso, que es un patrén de reaccion del parénquima pulmonar frente a
una agresion difusa y grave, que cursa con insuficiencia respiratoria aguda.

Macroscopicamente el pulmén se encuentra difusamente conso-
lidado, con un gran aumento del peso total, con predominio de areas so6-
lidas, parduscas respetando la arquitectura broncoalveolar.

Microscopicamente, la apariencia depende del tiempo de evolu-
cién del proceso, distinguiendo 3 fases que pueden superponerse, si bien
en cualquier momento puede solucionarse el cuadro morfoldgico:

-Fase exudativa o inicial (primeros 3 dias), aparece edema lo-
calizado en los alveolos y en el espacio intersticial, con presencia de ma-
terial fibrino-hemorragico intraalveolar. Las células endoteliales de los
capilares y los neumocitos tipo I sufren cambios degenerativos, con au-
mento de la permeabilidad vascular y descamacion neumocitaria. Apare-
cen las estructuras mas tipicas de este proceso que son las membranas
hialinas, son estructuras densas, eosindfilas, parcialmente laminadas que
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cubren la superficie alveolar desprovista de neumocitos, son el resultado
de la mezcla de fibrina con residuos celulares.

-Fase organizativa (dias 3° - 100), existe una progresién de las
lesiones previas, que van siendo reemplazadas por reparacion inflamato-
ria, que suele comenzar al 7° dia de evolucion. Los alveolos descamados
comienzan a regenerarse y los neumocitos tipo II se diferencian hacia
neumocitos tipo I dando lugar a hiperplasia neumocitaria.

-Fase residual o fibrética, en el espacio intersticial aparece un
componente inflamatorio con linfocitos, histiocitos y células plasmaticas.
Se acompafia de proliferacion fibroblastica que va ocupando el espacio
intersticial, generando acumulos irregulares de fibras de coldgeno origi-
nando una fibrosis intersticial difusa.

ETIOLOGIA

Son multiples los procesos asociados al SDRA, siendo los mas fre-
cuentes sepsis, politraumatismo y aspiracion del contenido gastrico.

CAUSAS PULMONARES CAUSAS EXTRA PULMONARES

Sepsis

Politraumatismo grave con hipotensién prolon-
gada o fracturas multiples

Pancreatitis aguda

Aspiracion de contenido gastrico
Infeccién pulmonar (bacterias, virus, Pneu-
mocystis jiroveci, Mycobacterium tuberculosis)

Neumonia criptogenética organizada ztgr?d(es quemados
Post obstruccién de la via aérea superior Politransfusion
Contusién pulmonar CID

Embolismo aéreo masivo Embolia aérea o grasa
Embolismo de liquido amnidtico Eclampsia

Edema pulmonar de origen neurogénico, TCE
Post trasplante de médula ésea
Procesos neopldsicos hematoldgicos (linfoma,

Neumonitis radica
Inhalacién de humos o CO

Ahogamiento leucemia)
Lesion por reperfusion Circulacion extracorpérea
Toxicidad por oxigeno Hipersensibilidad a farmacos

Reaccidn transfusional por leucoaglutininas

Farmacos y toxicos (contrastes, barbitdricos, he-
roina, codeina, colchicina, citotéxicos, trombo-
liticos, salicilatos, paraquat)

Sindrome respiratorio agudo grave

Etiologia del SDRA.

El SDRA de origen pulmonar tiene su mayor afectacion en el epi-
telio de la membrana alveolo capilar mientras que en el SDRA extrapul-
monar es el endotelio.

En el SDRA pulmonar hay predominio de consolidacion mientras
que en el SDRA extrapulmonar predomina la atelectasia.
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El riesgo de desarrollar SDRA aumenta al aumentar el nimero de
posibles causas asociadas.

En ausencia de traumatismo o quemaduras, la presencia de SDRA
en un paciente previamente sano que no se encontraba hospitalizado
suele deberse a infeccidn, exposicion a drogas ilegales, inhalacion de gas
toxico o aspiracion de contenido gastrico tras un suceso que conlleve pér-
dida de conciencia. En aquellos pacientes con antecedentes de infeccidén
de VIH, que se presenten con SDRA debemos sospechar infeccion por
Pneumocystis jiroveci.

Cuando aparece SDRA en un paciente hospitalizado previamente,
lo mas frecuente es que sea debido a sepsis o aspiracion de contenido
géstrico. Cuando la sepsis precede al SDRA, debemos pensar en el ab-
domen como el origen mas frecuente de la infecciéon; mientras que
cuando la sepsis se desarrolla después del SDRA lo mas frecuente es la
infeccion pulmonar nosocomial.

CLINICA

El desarrollo del cuadro clinico es rapido, apareciendo a las 12-48
horas de comienzo del cuadro y raramente tarda mas de 5 dias de la
causa desencadenante.

Los sintomas respiratorios suelen preceder al desarrollo total de
los infiltrados radioldgicos, asi la disnea y taquipnea son severas a pesar
de que los infiltrados radioldgicos sean pequefios en los momentos ini-
ciales del cuadro, para posteriormente hacerse mas evidentes.

Otros sintomas respiratorios dependen de la causa desencade-
nante y su intensidad, si bien son poco frecuentes. La presencia de fie-
bre significativa, tos y esputo purulento nos debe hacer sospechar la
presencia de neumonia; la presencia de sibilantes audibles y dolor pleu-
ritico no es frecuente.

En la exploracion fisica destaca la presencia de un aumento del
trabajo respiratorio con empleo de musculatura accesoria, taquipnea, ta-
quicardia, estertores himedos bilaterales a la auscultacidn, crepitantes o
roncus, cianosis ocasionalmente. Con estos signos el paciente suele en-
contrarse agitado. La presencia de hipotension arterial y signos de shock
depende de la causa subyacente del SDRA (sepsis, traumatismo severo).

A partir de la primera semana de ventilacion mecanica puede
aparecer neumonia asociada a ventilacion por intubacién y barotrauma.
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PRUEBA MPLEMENTARIA

-Rx térax: aparecen inicialmente infiltrados intersticiales bilate-
rales de predominio basal y posteriormente, en menos de 12 horas, infil-
trados alveolares bilaterales simétricos con presencia o no de
broncograma aéreo, puede existir derrame pleural bilateral. No se acom-
pafia de datos tipicos de insuficiencia cardiaca como lineas de Kerley, car-
diomegalia o cefalizacion del flujo. La Rx puede verse alterada por los
efectos del tratamiento, asi la fluidoterapia agresiva puede empeorar el
edema alveolar mientras que los diuréticos pueden limitar o reducir el
acumulo de liquido. La ventilacion mecéanica (en especial, presidn espira-
toria positiva. PEEP) al incrementar la presion media de la via aérea puede
reducir la densidad regional pulmonar al incrementar la insuflaciéon, dando
un aspecto radiolégico de mejoria a pesar de persistir las anomalias del
intercambio gaseoso. Cuando se requieren presiones aéreas elevadas
para una ventilacion efectiva, pueden aparecer signos radioldgicos de ba-
rotrauma como enfisema subcutdneo, neumomediastino y neumotdrax.

Figura 1: Infiltrados alveolares bilate-

rales en paciente con SDRA.

-Analitica de sangre: el dato mas significativo es la presencia
de insuficiencia respiratoria. Inicialmente aparece hipocapnia con alcalo-
sis respiratoria y un aumento del gradiente alveolo arterial de oxigeno. En
las fases mas avanzadas aparece insuficiencia respiratoria severa que res-
ponde parcialmente a la administraciéon de oxigeno y PEEP. Esta resis-
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tencia a la oxigenoterapia indica que el shunt intrapulmonar es la princi-
pal causa de hipoxemia.

=TAC toracico: aparecen zonas de ocupacién y densidad alveo-
lar, broncograma aéreo y atelectasias. En fases muy avanzadas pueden
aparecer zonas de fibrosis.

-Cateterismo pulmonar: aparece hipertensién pulmonar mo-
derada-severa secundaria a hipoxemia, con PCP normal (< 18 mmHg), lo
cual es fundamental para el Dx diferencial con EAP cardiogénico.

-Pruebas funcionales: en las fases iniciales hay un predominio
de patron restrictivo, con reduccién de la CPT y de la DLCO. Al cabo del
afio suelen normalizarse estas alteraciones, si bien la DLCO puede tardar
algo mas en recuperarse. En un 30% de pacientes descienden los flujos
mesoespiratorios. Puede existir intolerancia al ejercicio con desaturacion
en el test de marcha por factores extra pulmonares como disfuncién mus-
cular y atrofia corticoidea, asi como polineuropatia asociada a ingreso
prolongado en UCI.

-Lav. ron Iveolar: se realiza en ocasiones para descartar
la presencia de infeccidon oportunista, asi en ausencia de infeccion, el ha-
llazgo més caracteristico es un aumento de polimorfonucleares (> 80%).

DIAGNOSTICO

El diagndstico es fundamentalmente clinico, aunque lo idéneo
seria demostrar la presencia de dafio alveolar difuso en un paciente que
sospechemos SDRA, si bien es muy complicado obtener muestras pul-
monares mediante biopsias en estos pacientes por su estado general.

El SDRA se debe sospechar ante todo cuadro de insuficiencia res-
piratoria aguda de rapida evoluciéon asociado a alguna causa predispo-
nente, que se acompafie de infiltrados radioldgicos bilaterales y difusos,
una vez descartada la presencia de insuficiencia cardiaca.

En caso de dudas con EAP cardiogénico, se debe emplear un ca-
téter de Swan Ganz para medir la PCP enclavada, que sera normal o dis-
minuida en el caso de SDRA.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL SDRA

Existencia de enfermedad desencadenante
Signos clinicos de insuficiencia respiratoria severa
Cociente PaO2/Fi02 < 200

Infiltrados radioldgicos alveolares bilaterales
Ausencia de insuficiencia cardiaca
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se debe realizar frente a:
-Insuficiencia cardiaca

-Hemorragia alveolar difusa, se acompafia de anemia severa y el
Dx se establece por broncoscopia

-Neumonia intersticial aguda

-Neumonia eosindfila aguda, se caracteriza por eosinofilia en BAL
-Linfangitis carcinomatosa

-Sarcoidosis

-Sindrome de Goodpasture

-Infiltracion leucémica, linfoma

COMPLICACIONES

Sus complicaciones son propias de la insuficiencia respiratoria,
de la ventilacién mecanica y de la causa desencadenante.

-Pulmonares:
Barotrauma
Fibrosis pulmonar
Embolia pulmonar
Neumonia asociada a ventilacion mecanica
Neumotdrax
Estenosis traqueal
-Gastrointestinales:
Hemorragia
Traslocacidn bacteriana
Neumoperitoneo
-Cardiacas:
Arritmias
Cardiopatia isquémica
-Renales:
Fracaso renal agudo

Balances hidricos positivos
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-Nutricional:
Malnutricion
Déficit electrolitico
-Sistémicas:
Bacteriemia/Sepsis

Fracaso multiorganico

TRATAMIENTO

El tratamiento fundamental es el adecuado y precoz de la causa
desencadenante, de modo que la falta de resolucién de la misma con-
lleva la ausencia de resolucion del SDRA.

Las medidas que aqui se comentan son complementarias, desti-
nadas a permitir la recuperacion pulmonar sin inducir mas complicaciones.

VENTILACION MECANICA

Los principales objetivos de la ventilacion mecanica en el SDRA
son mantener un aceptable intercambio gaseoso y minimizar la presen-
cia de efectos adversos.

En la mayoria de casos es fundamental la ventilacion mecanica
para asegurar la oxigenacién, asi la VM con volimenes corrientes bajos
de 6-8 ml/kg para prevenir el dafio pulmonar inducido por la ventilacién
mecanica (“ventilacion protectiva”), que conlleva incremento de la PaCO2
(“hipercapnia permisiva”) ha demostrado mejorar la supervivencia en un
20% con respecto a volimenes corrientes mas elevados, tolerandose
PaCO2 de hasta 70 mmHg.

La VM suele requerir una PEEP elevada > 10 cmH20 para mejo-
rar la insuficiencia respiratoria refractaria. La alteracién del intercambio
gaseoso debido al colapso alveolar por exudado puede mejorar mediante
la aplicacion de PEEP, de este modo se evita el colapso espiratorio de las
unidades alveolares reclutadas al aplicar presion positiva durante la ins-
piracion, aumentando la capacidad residual funcional y la superficie util
para el intercambio gaseoso, mejorando la PaO, al disminuir el shunt intra
pulmonar. Los efectos secundarios de la PEEP son la hipotensién por dis-
minucién de la precarga y el barotrauma. La PEEP puede aplicarse me-
diante mascarillas naso bucales (VMNI/CPAP) o ventilacion mecanica.

En la CPAP el paciente respira espontaneamente con un sistema
de flujo de oxigeno elevado y presidn positiva en las vias aéreas durante
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todo el ciclo respiratorio. Es necesario que el paciente no se encuentre fa-
tigado, lo cual es complicado cuando la duracién del proceso es >2 dias.

La VMNI tipo BiPAP permite reducir el esfuerzo inspiratorio, me-
jorar la oxigenacion y la disnea, sobre todo al aplicar PEEP elevada, siendo
este sistema preferible a la CPAP. En el caso de empleo de este sistema
de ventilacion es fundamental la seleccion adecuada de los pacientes, ya
gue una mala eleccién conlleva al fracaso de la VMNI y al retraso de la in-
tubacién orotraqueal. Los criterios de exclusion de la VMNI se sefialan en
la tabla siguiente.

CRITERIOS DE EXCLUSION DE VMNI

Parada respiratoria

Inestabilidad hemodinamica (shock, arritmia maligna)
Imposibilidad de proteger la via aérea

Broncorrea

Agitacion psicomotriz

Traumatismo facial, grandes quemados, alteraciones anatémicas

Los factores predictores de fracaso de la VMNI son APACHE II >
34, edad avanzada, alteracion pulmonar primaria y la imposibilidad de
mejoria clinica-gasométrica tras 1 hora de VMNI.

Mediante la ventilacion mecéanica, se puede establecer la PEEP
optima, que es el nivel de presién para el que se consigue mayor incre-
mento de PaO,, con menor deterioro hemodinamico.

La VM en decubito prono mejora la oxigenacion, al optimizar la
ventilacidn alveolar regional, si bien su u efectividad se reduce con el paso
del tiempo, por lo que de aplicarse, debe ser al principio, si bien no ha de-
mostrado un aumento de supervivencia.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

La oxigenoterapia a elevadas concentraciones es fundamental por
la severidad de la insuficiencia respiratoria, teniendo en cuenta la toxici-
dad del oxigeno a medio-largo plazo.

Se debe administrar oxigeno para mantener SpO2 > 90%, habi-
tualmente a concentraciones elevadas, con mascarillas con sistema Ven-
turi en pacientes no intubados.

En cuanto a la fluidoterapia, se ha demostrado que la restriccion
de liquidos sin inducir hipovolemia, para conseguir una PCP mas baja
compatible con un gasto cardiaco adecuado, durante los primeros dias
del SDRA puede mejorar la evolucidén posterior sin aumentar las compli-
caciones (fracaso renal, compromiso hemodinamico).
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Existen muy pocas medidas farmacoldgicas Utiles en esta enti-
dad, se debe considerar el uso de corticoides durante la 22 fase o fase fi-
broproliferativa, a dosis bajas de metil prednisolona, de modo que si
ocurre respuesta, ésta es evidente en 3-5 dias, reduciéndose gradual-
mente en 1-2 semanas. Si no existe respuesta inicial se pueden inte-
rrumpir. Un estudio no ha demostrado que modifique la supervivencia a
los 60 dias y su uso prolongado conlleva un prondstico peor por la apari-
cién de efectos secundarios no deseables.

Los vasodilatadores pulmonares, empleados por la presencia de
hipertensién pulmonar secundaria (diltiazem, nitroprusiato, andlogos de
la prostaglandina) no han demostrado mejorar el prondstico del SDRA.

El uso de NO inhalado (< 100 ppm) origina vasodilatacién pul-
monar selectiva, elevando la PaO,, permite disminuir la FiO, y la toxici-
dad de la oxigenoterapia, si bien tampoco ha demostrado mejorar la
mortalidad del SDRA.

El empleo de antioxidantes como N acetilcisteina, tampoco ha de-
mostrado mejorar la supervivencia, aunque podrian obtenerse beneficios
en cuanto a duracién de estancia en UCI y dias de ventilacion mecanica.

El empleo de surfactante exdgeno como en el sindrome del distrés
respiratorio del recién nacido, no ha obtenido tampoco buenos resultados.

PRONOSTICO

Su mortalidad es del 35-40%, disminuyendo en los Ultimos afios
por el desarrollo de los Cuidados Intensivos.

Los factores asociados a un peor prondstico son la edad avan-
zada, comorbilidad (sobre todo hepatopatia), sepsis y fracaso multiorga-
nico. En cambio la valoracion del cociente PaO,/FiO, al inicio del
tratamiento no es un buen predictor de mortalidad

Entre los pacientes que sobreviven son habituales los trastornos
de la ventilaciéon y un descenso de la DLCO.

s
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Capitulo 30 - VENTILACION MECANICA NO INVASIVA

Antonio Martinez Oviedo, Enrique Alonso Formento, M.2 José Calpe Gil

Se define VMNI como una modalidad de tratamiento que me-
diante la aplicacion de una presion positiva a través de una mascarilla,
incide con eficacia sobre: 1) el intercambio de gases, control de la disnea
y fatiga muscular respiratoria; 2) la morbi-mortalidad; 3) la estancia hos-
pitalaria; 4) los costes econémicos; y 5) las complicaciones relacionadas
con la ventilacién mecénica.

Las ventajas al compararla con la ventilacion invasiva son im-
portantes: el paciente se mantiene despierto, puede comunicarse, puede
expectorar, tiene preservados sus mecanismos de defensa en la via aérea
y puede comer y beber.

El inicio de la VMNI debe comenzar lo mas precozmente posible
en los casos donde estd indicado, evitando asi el deterioro del paciente,
de ahi la importancia de iniciar y estabilizar a estos pacientes en los Ser-
vicios de Urgencia. Ademas en nuestro medio existe cada vez un mayor
numero pacientes con insuficiencia respiratoria aguda que no son candi-
datos a IET ni ingreso en UCI, por lo que podrian beneficiarse de la apli-
cacion de esta técnica.

En este sentido la VMNI reduce el trabajo respiratorio y me-
jora el intercambio de gases de los pacientes con fallo respiratorio
agudo. Mediante el empleo de una presion positiva durante la Inspiracion
(IPAP) aliviamos la fatiga de los musculos inspiratorios, lo cual se evi-
dencia por la disminucién de la frecuencia respiratoria, aumento del vo-
lumen corriente y cese de la utilizacion de la musculatura accesoria y de
la asincronia toracoabdominal. El uso de una presién positiva durante la
espiracion (EPAP-PEEP) evita el colapso espiratorio de los alvéolos, me-
jorando la oxigenacion arterial. Ademas, contrarresta el efecto adverso
que sobre los musculos inspiratorios tiene la autoPEEP.

Mientras tienen lugar estos efectos, trataremos la causa que des-
encadend la insuficiencia respiratoria hasta revertir el evento que provocd
el excesivo trabajo respiratorio y el desarrollo de fracaso respiratorio
agudo. La VMNI reduce la necesidad de intubacion orotraqueal y disminuye
la mortalidad y estancia hospitalaria, siendo esto particularmente evidente
en el subgrupo de pacientes con EPOC reagudizado y EAP cardiogénico.
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COMPONENTES DE LA VENTILACION
MECANICA NO INVASIVA

Al tratarse de un sistema abierto, debemos abordar un concepto
fundamental en VMNI: las FUGAS.

Es el factor mas importante que condiciona el fracaso de la VMNI.
Estas son mas frecuentes a nivel perimascarilla, pero pueden darse a
otros niveles. Un nivel minimo de fuga es permisible. La capacidad del
respirador para compensar dichas fugas va a ser un punto clave en el
éxito o fracaso de la técnica.

Los componentes de la VMNI son principalmente tres:
-Paciente
-Interfase (lo existente entre el respirador y la cara del paciente.)
-Respirador

PACIENTE

Uno de los factores de éxito mas importante de la VMNI consiste
en la seleccion adecuada del paciente y la actitud y entrenamiento del
médico. Debemos tranquilizar y explicar sin hacer comentarios deleté-
reos el inicio de la ventilacién no invasiva. Se intentara favorecer la co-
municacion con el paciente, estando mas accesible durante las primeras
horas del tratamiento. Valorar la comodidad y las necesidades de éste es
imprescindible.

INTERFASE

Es lo existente entre el respirador y el paciente. Existen varios
tipos de interfase:

-mascarilla nasal: mayor comodidad y menor claustrofobia, per-
mite la alimentacion. Utilizados en pacientes cronicos, poco espacio
muerto. Poca utilidad en pacientes agudos (respiracion bucal) . Fugas fre-
cuentes en pacientes con boca abierta.

-mascarilla facial: utilizada en pacientes agudos. Tiene menos
fugas, mejor presurizacion de la via aérea, espacio muerto pequefio.

-total face: Util en aquellos pacientes con intolerancia a mascaras
convencionales o se prevea una utilizacion de VMNI prolongada. Menor in-
cidencia de alteraciones cuténeas y claustrofobia. Mayor espacio muerto
anatémico.

-sistema Helmet: mayor confort, permite alimentar al paciente
(SNG) broncoscopia. Menos fugas. No lesiones cutaneas, el arnés puede di-
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ficultar el retorno venoso en axilas y mayores parestesias en EESS (colo-
car codos a 0° con el térax <>). Espacio muerto anatdmico muy grande
que lo hace poco Uutil en pacientes hipercapnicos. Se asocia de disfuncio-
nes del oido medio. Util en pacientes con grave hipoxemia o en los que
ademas se considere un tiempo de tratamiento prolongado con VMNI (neu-
monia, SDRA). Permite un alto nivel de presion positiva.

Total-face (Respironics®) Facial de Fisher & Paykel®

En las interfases el arnés debe ser de facil retirada y montaje para
acceder con rapidez a la via aérea en caso de necesidad de IOT. Existen fac-
tores puramente anatémicos que van a condicionar el éxito de la VMNI, asi
como la eleccidn de una u otra interfase. Entre los factores anatomicos
que condicionan una interfase dificil los podemos dividir en:

-estructuras externas: las anormalidades de los distintos planos
cutdneo-dseo-nasal-bucal-mandibular-cervical (ej. exceso de barba o ca-
bello, anomalias del tamafio nariz, falta de denticiéon, anomalias de la man-
dibula, aumento de la grasa cervical, artrosis cervical o bocio).

-estructuras internas: anomalias del tabique-cornetes nasales, hi-
pertrofia amigdalar-adenoides, macroglosia, secreciones importantes en
via aérea.

-funcionales: anomalias en los ejes anatdmicos. En pacientes con
IRA ocurre una hiperflexién cervical o lateralizacién que puede incremen-
tar el trabajo respiratorio y disminuir la respuesta ventilatoria.

Antes de iniciar la VMNI es util investigar mediante exploracion fi-
sica estos factores anatémicos que nos pueden condicionar el éxito de la
técnica. Es de gran utilidad también el score de Mallampatti.

Entre las complicaciones mas importantes de la interfase tenemos:
-La ocasionada por las fugas: cierto grado de fuga es inevitable,
pero si ésta es excesiva puede causar molestias o hacer ineficaz la venti-

lacion. La Irritacion conjuntival es frecuente.
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-Ocasionadas por Ulceras por presién de la mascarilla: son zonas
de riesgo importante el puente de la nariz, mentdn, surcos nasogenianos,
pabellones auriculares. El ajuste de la mascarilla debe ser eficaz con mini-
mas fugas y comodidad para el paciente. Se aconseja que entre la cara del
paciente y la mascarilla se puedan introducir 1-2 dedos. Fijar primero la
parte inferior y después la parte superior.

-Espacio muerto y rebreathing: la mascarilla genera un incremento
del espacio muerto y por consiguiente la reinhalacién de CO,, que puede
ser un peligro potencial.

-Otras: intolerancia por sequedad y resistencia al flujo que pueden
ser aliviadas mediante la humidificacion. Eccema de contacto, claustrofobia.

RESPIRADOR

Existen varios respiradores en el mercado que los podemos divi-
dir principalmente en:

-Respiradores presurimétricos (los mas utilizados)

Hospitalarios o de agudos: tienen un mecanismo de turbina
para generar flujo que es transformado en Presién positiva. (Bipap Vi-
sion, Carina ...).

Respiradores domiciliarios, ej. Vpap III (pacientes crénicos).

-Respiradores volumétricos. Suministran un volumen progra-
mado (ej. Oxilog 3000). Respiradores domiciliarios.

™

VPAP III ST de Resmed Bipap Vision de Respironics

En pacientes agudos, el respirador ideal debe ser capaz de com-
pensar las fugas (en los de turbina mediante mayor velocidad de giro
de ésta), tener alta sensibilidad del trigger que permita una mejor sin-
cronia con el paciente, diversos parametros de monitorizacién-alarmas, y
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unas minimas caracteristicas de seguridad que permitan ventilar al pa-
ciente en caso de apnea. Es necesario conocer en profundidad el ventila-
dor que dispones en tu servicio.

El respirador puede llevar un Circuito o tubuladura de doble rama
donde la inspiracién y la exhalacion van por separado, o ser de rama
Unica. En estos Ultimos, en la proximidad de la interfase existe un orifi-
cio espiratorio para la salida del CO2 junto al sensor de presion. Dicho ori-
ficio debe estar siempre lo mas cercano posible a la interfase.

Sincronizacién con el paciente: el respirador debe ser capaz de
detectar el inicio del esfuerzo inspiratorio del paciente (mediante el trig-
ger) y responder con un flujo apropiado. Detectar el final de la inspiracién
y realizar un ciclado a espiracidn. La desadaptacion genera una serie de
acontecimientos que en cadena conducen a un fracaso en la VMNI.

PRINCIPALES MODOS VENTILATORIOS

CPAP

No es un modo ventilatorio en si. Suministra una presion positiva
continua en via aérea. Aumenta la capacidad residual funcional, al reclutar
unidades alveolares colapsadas, disminuyendo el efecto shunt. Util en pa-
cientes hipoxémicos puros. Ademas tiene efectos a nivel cardiaco, redu-
ciendo la precarga y la poscarga sin apenas afectar al gasto cardiaco,
siendo este modo ventilatorio de eleccion en el Edema Agudo de Pulmén

cardiogénico. A CPAP
PRESION
CmH?20
>
Inspiracion Exhalacion
Tiempo (s)

La CPAP éptima es aquella que asocia la menor FiO, posible,
siendo habitualmente el nivel mas utilizado el de 10 cm H,0. Se puede
proporcionar por sistemas simples como CPAP de Bousingnac o mediante
respiradores convencionales. Asimismo se puede utilizar con interfases
como el Helmet, que nos permiten utilizar un rango de presiones mayor. En
el sistema CPAP-Helmet se necesita una fuente de flujo de oxigeno de al
menos 30 I/min.
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CPAP de Boussingnac (Vigon®)

BIPAP

Doble nivel de presion. IPAP (inspiratoria) y EPAP (exhalatoria).
Favorece el reposo muscular y mejora el intercambio de gases. Util en
pacientes hipercapnicos e hipoxémicos con fallo de bomba inspiratoria. Se
conoce como presion de soporte la diferencia entre la IPAP y la EPAP (se
recomienda que sea igual o mayor a 10).

La IPAP en patologias obstructivas se estima entre 11-15 cmH,0
y en las restrictivas entre 15-19, aunque es necesaria la individualiza-
cién, iniciando si la situacion clinica lo permite con presiones bajas para
favorecer la tolerancia inicial, y aumentar progresivamente de 2 en 2 cm
H,0 hasta el nivel deseado que consiga mayor reposo muscular y mejor
intercambio gaseoso.

La EPAP 6 PEEP recluta unidades alveolares colapsadas, mejo-
rando la oxigenacion arterial. En pacientes obstructivos se genera una hi-
perinsuflacion dindmica con un aumento del volumen pulmonar en la fase
final de la espiracién (fenémeno de Autopeep o Peep-intrinseca), la EPAP
tiene la funcion de compensar el nivel de AutoPeeP y asi disminuir el es-
fuerzo inspiratorio y la fatiga muscular. La EPAP minima es de 4 cm H,0
en circuitos de Unica tubuladura. Niveles elevados de EPAP favorecen la
intolerancia. Rara vez son necesarios niveles superiores a 8-10 cm H,0.

Podemos diferenciar distintos modos segtn el inicio de la inspi-
racién y la forma de ciclado a exhalacion, los més frecuentes son los si-
guientes:

IPAP
PRESION cmH,0

EPAP

Tiempo (s)
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-Spontaneus (S): en este modo, el paciente estd respirando de
forma espontanea y el ventilador detecta los esfuerzos inspiratorios (me-
diante el trigger) suministrando la IPAP al comienzo de la inspiracion. El ci-
clado de I/E se produce al detectar una caida en el flujo (normalmente el
25% del pico de flujo inicial) o mediante un mecanismo de seguridad que
no permite que la inspiracion dure mas un tiempo determinado (Ti max).

-S/T (spontaneous/timed): similar al anterior, pero contro-
lada por tiempo. Si el enfermo no realiza un nimero minimo de respira-
ciones por minuto que hemos programado, el ventilador suministra
respiraciones extra para alcanzar dicha frecuencia. Es un modo de segu-
ridad en pacientes con apneas. Es el mas utilizado.

-Timed (T): el ventilador suministra automaticamente las respi-
raciones segun la frecuencia programada.

: modo ventilatorio
en el cual el ventilador detecta los esfuerzos inspiratorios del paciente su-
ministrando ventilaciones con presion proporcional a dicho esfuerzo.

PASOS A LA HORA DE APLICAR LA VMNI

1.Identificacion del proceso fisiopatoldgico que provoca el fallo
ventilatorio.

2.Ausencia de contraindicaciones para VMNI.
3.Criterios de Inclusion.
4.Eleccion de interfase y respirador adecuados.

5.Monitorizacion y ajuste de VMNI a su nivel éptimo que permita
el reposo muscular y mejoria del paciente.

6.Vigilar complicaciones.

IDENTIFICACION DEL PROCESO FISIOPATOLOGICO:

En la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) o Crénica agudizada
(IRCA), los distintos procesos patoldgicos los podemos agruparemos en
3 grupos:

-Hipoxémicos puros: por disminucién de la CRF por colapso-

ocupacion alveolar.

Ej. Edema agudo de pulmon cardiogénico, Neumonia grave de
la comunidad, Sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), Trauma-
tismos tordacicos. Atelectasias. Puede ser Util el modo CPAP.
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-Hipercapnicos: pueden tener nivel de conciencia normal o
bajo. Los dividiremos en 4 grupos segun el patrdon respiratorio:

Estable alto (taquipnea)

Estable normal.

Inestable-irregular (hipoventiladores)
Apneas prolongadas

En estos pacientes poner BIPAP, en los grupos 3-4 poner fre-
cuencias respiratorias altas 20-24 rpm.

-Mixta: es el tipo de paciente con apneas-ciandtico. Iniciar de
entrada BIPAP si no hay indicacion de VMI.

CONTRAINDICACIONES DE LA VMNI EN LA IRA:
-Al |

Si existe indicacion de 10T y VM inminente o inevitable. (La VMNI
pretende evitar la IOT pero no sustituirla).

PCR
Falta de cooperacién o agitacion intensa.
Incapacidad para proteger la via aérea.

Obnubilacién profunda o coma no atribuible a narco-
sis por CO,

Inestabilidad cardiovascular

Hipotension arterial o shock refractario a liquidos.

Isquemia miocardica aguda no controlada

Arritmias potencialmente letales no controladas.
Obstruccidn fija de la via aérea superior

Imposibilidad de ajustar la mascara por anomalias, traumas o
lesiones anatémicas.

Traqueotomia

Neumotoérax no drenado

Cirugia esofagica o gastrica recientes
-Relativ

Obesidad moérbida
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Ansiedad intensa

Secreciones abundantes

INDICACIONES DE LA VMNI EN LA IRA:
Los criterios mas aceptados son:
-Clinicos:
Disnea moderada o intensa, o mayor de lo habitual:

Frecuencia respiratoria >24 rpm si se trata de una IRCA, o FR
> 30/min en caso de IRA, acompafiada de la utilizacién de
musculos inspiratorios accesorios o asincronia toracoabdominal.

-Gases sanguineos:
PaCO, > 45, pH < 7.35
Pa0, / FiO, <200

Se exige el cumplimiento de al menos 2 de estos criterios

Patologias con Insuficiencia respiratoria aguda que pue-
den beneficiarse de la VMNI:

-Edema agudo de Pulmoén cardiogénico
-EPOC reagudizado
-No candidatos a IOT y pacientes no RCP

-Hipoventilaciéon con Hipercapnia por fatiga muscular u otras cau-
sas agudas

-Patrén restrictivo (cifoescoliosis, paquipleuritis, obesidad...)
-Neumonia grave de la comunidad o en el inmunodeprimido
-Sindrome del distrés respiratorio agudo

-Asma bronquial agudizada

-Traumatismo toracico

-Postoperatorio de cirugia toracica o abdominal

-Fibrosis Quistica con reagudizacién respiratoria
-Intoxicaciéon por Mondxido de Carbono

-Insuficiencia respiratoria aguda post-extubacién
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PROCEDIMIENTO

Establecer el lugar mas adecuado para el inicio de la técnica, ya
sea el box de criticos, la unidad de observacion, o la UCI, en la que exista
una adecuada monitorizacion y personal entrenado.

La posicion del paciente también es importante, lo colocare-
mos a 459, ya que la contribucién de la pared abdominal en la ventilacion
es fundamental en estos pacientes y serd menos 6ptima en decubito.

Elegiremos la interfase adecuada, programaremos en el respi-
rador el modo ventilatorio y los niveles de Presion, asi como la FiO,. La
hipoxia tiene gran riesgo de PCR, por ello la FiO, inicial debe ser 1 y des-
pués bajarla rapidamente a la mas baja posible. La FiO, debe suminis-
trarse lo mas cercana al respirador, pero nunca detrds de este por el
peligro de combustién. No conectar la FiO, antes de iniciar la ventilacién
por el peligro de explosion por acumulo de O2 en la turbina del ventilador.

Explicaremos con claridad la técnica al paciente, intentando no
hacer comentarios deletéreos al respecto. Si es posible daremos la opor-
tunidad al paciente de coger la mascarilla con la mano, antes de fijar el
arnés para favorecer su adaptacion. Valorar la posibilidad de sedoanal-
gesiar de forma ligera a pacientes muy ansiosos.

MONITORIZACION

Debe ser estrecha en las primeras horas y recomendable regis-
trarla por escrito en protocolos disefiados a tal fin. Podemos distinguir:

=Clinica: es de vital importancia identificar el nivel de fatiga mus-
cular. Asi en la exploracion fisica nos debemos fijar en el grado de uso de
musculatura accesoria inspiratoria (esternocleidomastoideos principal-
mente), asincronia toraco-abdominal (uso de musculatura abdominal para
favorecer la exhalacién), debilidad extrema con pausas de apnea. Es un
parametro de monitorizacion clinico importante de la eficacia de la VMNI
que intentara favorecer el reposo muscular en su mayor grado.

Valoraremos la dificultad respiratoria mediante Escala de la dis-
nea de Borg (0-10 puntos). Disminucion de la frecuencia respiratoria.

-Gasomeétrica: se recomienda la repeticion a la hora de haber ini-
ciado la VMNI. Una mejoria del pH nos indica el probable éxito de la técnica.

Si la saturacion de O, es fiable, puede obtenerse una muestra venosa.

-Parametros: Es necesaria la monitorizacion electrocardiogra-
fica, de la Tension Arterial y la Saturacion de Oxigeno mediante pulsioxi-
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Panel de monitorizacién del respirador de VMNI Bipap Vision® de Respironics

metria continua. En cuanto a la monitorizacién de parametros distingui-
remos entre variables primarias (presion) y variables secundarias (flujo
y volumen tidal espiratorio estimado).

PRESION

Sin ella no hay ventilacion, de ella dependen el flujo y el volumen.
Puede ser continua (CPAP) o de doble nivel (BIPAP). La presion seleccio-
nada en muchas ocasiones no se corresponde exactamente con la real
que suele ser menor debido principalmente a las fugas. Si la Preal es
mayor que la Pselecionada generalmente se debe a fallos en la medicién
(en humidificacion la condensacion puede alterar el sensor de presién cer-
cano a la interfase, esto es importante porque la turbina lo detecta y baja
el flujo) o a obstruccién (secreciones). La Pmax corresponde con la Preal.

En modo CPAP la linea de presion es continua. Puede haber pe-
quefias oscilaciones generalmente por fugas, incapacidad del respirador de
mantener la presion o por contraccion del diafragma en la inspiracién que
si es intensa nos indica que sigue existiendo fatiga muscular. Si no es con-
tinua el paciente sigue teniendo fatiga y acabara probablemente con IOT.

Existen 2 zonas de pérdida de presion: perimascarilla (la mas im-
portante) y por el orificio espiratorio.

En modo Bipap si existe fuga importante el sistema presuriza en
2 tiempos obteniendo una curva mellada, provocando asincronia y alar-
gamiento de la inspiracién.

VOLUMEN CORRIENTE ESPIRATORIO ESTIMADO

Es un volumen estimado por la presencia de fugas. Es el para-
metro guia. Si el volumen es bajo nos indica un fallo ventilatorio. En pa-
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cientes obstructivos son aceptables 6 ml/kg, en hipoxémicos alrededor
de 8-10 ml/Kg. Se intentard mantener un volumen minuto fisiolégico para
un adulto (10-12 Ipm).

Cuando aparece una V al inicio de la curva significa que es una
ventilacién mecanica. Siempre los volimenes conseguidos en respiracion
espontanea seran mayores que los obtenidos por ventilacion mecanica a
pesar de las fugas.

El respirador también nos suele proporcionar el volumen de fuga
estimado (aceptable alrededor de 30 I/m).

IPAP

EPAP

CICLADO
IPAP to EPAP

Trigger Inspiratoritr
EPAP to IPAP

FLUJO

Es la curva que mas informacién nos da. Nos indica que pasa en
la inspiracién y en la espiracion. Nos informa de cémo se comporta esa
presién que damos en el pulmoén. La curva normal tiene un rapido as-
censo y rapido descenso con un valle corto. En los pacientes obstructivos
el descenso, el valle y la recuperacion estan alargados. En estos casos
hay que ajustar la EPAP hasta conseguir una curva normal (que el flujo
se aproxime a 0 al inicio de la inspiracién).

La curva de flujo es paralela a la de la Presion. Tras la caida del
valle puede haber una doble joroba que se debe generalmente a la con-
traccién abdominal. Es un indicador del grado de reposo muscular.

OTROS PARAMETROS
-Frecuencia respiratoria de rescate: en modo (S/T) BIPAP la

frecuencia que aparece es la frecuencia de rescate que programamos. La
ideal es la que nos de un volumen/min. de 8-10 Ipm en el adulto. De en-
trada la frec resp fisioldgica es de 16-20 rpm.
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-Tiempo Inspiratorio (Tins): es la duracién de la fase inspira-
toria cuando el equipo hace la respiracion mecanica. Si lo acorto favo-
rezco la exhalacién. En pacientes hipercapnicos hipoventiladores poner el
Tins el mas corto posible (0.5s). En pacientes con respiracion espontanea
no se utiliza.

-Rampa Inspiratoria (Rise time): actla sobre la fase inspirato-
ria. Es la velocidad de salida del aire, nos permite acelerarla o ralenti-
zarla. Hay que optimizarla segin la demanda del paciente (pacientes
taquipneicos disminuirla) y en pacientes en encefalopatia hipercapnica
acortarla al maximo (0.05) para favorecer la exhalacion.

=Umbral: proporcién de respiraciones espontaneas que realiza
el paciente en el Ultimo ciclo. Tiene poco valor en VMNI.

Ti Max
1 Ti Min |
7T oo s dl jicheds
IPAP : .
Tiempo '
de -
incre-
mento
EPAP
' Ciclo respiratorio (RPN}
0
HUMIDIFICACION

De especial relevancia en pacientes con abundantes secreciones
bronquiales, tratamientos prolongados con VMNI, patologia respiratoria
cronica, niveles de flujos altos (taquipnea), fugas y volumen-minuto ele-
vados, fraccién inspiratoria elevada y deshidratacion, fiebre. La respira-
cién bucal de los pacientes agudos acelera la pérdida de H,O y de calor,
favoreciendo la sequedad de la mucosa respiratoria y una mayor resis-
tencia al flujo aéreo que favorecen el fracaso de la VMNI y la necesidad
de IOT con mayor mortalidad.

La humidificacion ideal es del 32% que se consigue con una tem-
peratura de 32°C. Sustituye al circuito convencional (es de color azul).
Hay que evitar la condensacién que pueda favorecer al alteracion del sen-
sor de presion.
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NEBULIZACION

Utilizar sistema en T entre la interfase y el conector del orificio es-
piratorio. No poner con flujo de O, mayor de 9 Ipm ya que se producen
particulas mas grandes que se quedan en la boca. El tiempo adecuado va
de 15-20 minutos. No poner valvula Plateau delante de la nebulizacion ya
que se altera su membrana.

DETECCION DE LAS COMPLICACIONES/
FRACASO DE LA VMNI

Si no existe mejoria en la primera hora del pH o del trabajo res-
piratorio es muy probable que fracase la técnica. Identificar el fracaso
precoz, ya que el retraso de la Intubacién orotraqueal y VMI aumenta la
mortalidad.

CAUSAS DE FRACASO DE LA VMNI
-Intolerancia
-Disnea no controlada

-Hipoxemia refractaria

-Secreciones Bronquiales
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-Co-morbilidad asociada (Ej. Shock)
-No capacidad para proteccién de la via aérea.

-Rebreathing del CO,

¢EMPEORAMIENTO O NO MEJORIA DEL PH Y DE LA PCO2?

Generalmente se asocia a Rebreathing que se define como la
reinhalacion de CO,. Puede condicionar el fracaso o la ausencia de mejo-
ria en los pacientes con acidosis respiratoria. Los factores que lo favore-
cen son:

-Los respiradores de rama Unica.

-Fugas excesivas no compensadas con asincronia paciente-ven-
tilador.

-Aumento del espacio muerto anatémico ya sea por Interfase in-
adecuada o conexiones que aumentan la distancia al puerto de salida de
CO,. Obstruccion de dicho puerto de salida.

-Presiones inadecuadas (baja EPAP favorece un flujo lento en la
exhalacion) (Alta EPAP aumenta la resistencia en via aérea aumentando
el atrapamiento aéreo y autopeep por lo que se dificulta la exhalacion).
IPAP baja con volimenes/minuto pequefios. Mala programacion del res-
pirador que acorte la fase exhalatoria.

-La valvula Plateau es Util porque tiene un orificio espiratorio mas
grande y acelera el lavado de CO,.

¢HIPOXEMIA REFRACTARIA?
Valorar:

-Agotamiento del paciente con mayor colapso pulmonar en las
bases pulmonares

-Fugas elevadas no permisibles o no compensadas. Puede ser Util
cambiar de interfase

-Causa desencadenante no controlada o en progresion (IAM, TEP,
neumonia, Trauma toracico...)

-Modo ventilatorio no optimizado

-Trigger inadecuado

-Nivel de EPAP incorrecta (alta o baja)

-Aplicacién tardia de la VMNI favorece la hipoxemia refractaria

-Secreciones importantes en via aérea
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ESECRECIONES ABUNDANTES?

Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica tie-
nen abundantes secreciones que pueden hacer fracasar la VMNI, por lo
que es deseable intentar controlarlas antes de iniciar la VMNI. Existen di-
versos mecanismos que puede ayudar a controlarlas:

-Tos asistida (caught assits ®)
-Chaleco oscilante

-Percusion pulmonar

-Sistema de Jet—ventilation

-Humidificacion
ESINCRONIZACION? INTERACCION PACIENTE-VENTILADOR

La asincronia es el paso final al que pueden llevar los procesos
previos.

EZINTOLERANCIA?

Puede ser dificil de abordar. Si se produce por:

-Sensacion de claustrofobia podemos cambiar de interfase o se-
doanalgesiar ligeramente (morfina, remifentanilo, propofol, midazolam
son farmacos utilizados). Precisan mayor vigilancia.

-La relacionada con las lesiones cutaneas producidas por la in-
terfase las podemos mitigar, bien cambiando de interfase a una total-face
o Helmet, o colocando parches hidrocoloides en la zona.

¢DISNEA NO CONTROLADA?

Supone hasta el 20% de las causas de fracaso de la VMNI. Puede
deberse a:

-Ansiedad agitacion extremas.

-FiO, suministrada insuficiente. (en ventiladores sin dispositivo
de mezcla de FiO,, la FiO, méxima suministrada suele ser de
40-60%)

-Fugas excesivas no controladas
-Modo ventilatorio no optimizado con presiones inadecuadas
-Secreciones bronquiales importantes
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OTRAS COMPLICACIONES FRECUENTES DE LA VMNI

-Hipotension arterial

-Vomitos o broncoaspiracion. (presiones menores de 25 cmH,0
no suelen producir gran hiperinsuflacion gastrica)

-Escaras-necrosis cutanea en zonas de apoyo de la mascarilla.
-Conjuntivitis, irritacién ocular

-Sequedad de mucosa oro-nasal, labios...

FINALIZACION DE LA VMNI

Debe ser individualizable. Se debe mantener la VMNI de forma
continua hasta corregir la acidosis respiratoria. Lo siguiente es realizar
periodos de descanso breves (15-20 minutos) y ver la tolerancia. Después
algunos autores apuestan por la retirada con control clinico-gasométrico
estrecho. Otros recomiendan seguir con la VMNI durante 3-4 dias mas
pero de forma discontinua que podria ser; aplicar 2-3 h por la mafiana y
2-3 horas por la tarde y toda la noche del primer dia y después solo noc-
turna un par de dias mas.

VMNI EN EL EPOC

La principal caracteristica funcional del Epoc es la limitacion de los
flujos espiratorios con tendencia a la hiperinsuflacién, esto se debe prin-
cipalmente a 2 factores:

-La pérdida de la retraccion elastica del pulmén producida por la
destruccidn de los tabiques alveolares (enfisema). Esto origina un au-
mento de la distensibilidad pulmonar o compliance.

-Estrechamiento de la via aérea producido por el engrosamiento
de la pared bronquial, la constriccién del musculo respiratorio y la hiper-
secrecion de la mucosa bronquial que condiciona un aumento de las re-
sistencias de la via aérea.

Dicha hiperinsuflacién produce una alteracion de la funcién mus-
cular especialmente del diafragma, de especial relevancia en las reagu-
dizaciones. Estas alteraciones descritas provocan anomalias en el
intercambio gaseoso con alteracién de la relacion ventilacion/perfusion. Al
presentar taquipnea las inspiraciones en los EPOC son cortas y gran parte
del volumen corriente se utiliza para ventilar dreas de espacio muerto,
con lo que aumenta la retencion de CO, y la acidosis respiratoria.
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En las reagudizaciones se produce una hiperinsuflacién dindmica
que genera una presidn espiratoria intrinseca o auto-peep que el dia-
fragma ha de vencer para comenzar el flujo inspiratorio.

FACTORES PREDICTIVOS DE FRACASO DE LA VMNI

La ausencia de mejoria del pH y de la frecuencia respiratoria tras
1 0 2 horas de VMNI, es el criterio mas importante.

MECANISMO DE ACCION DE LA VMNI EN EL EPOC AGUDIZADO

Objetivo: corregir alteraciones gasométricas y proporcionar des-
canso a la musculatura respiratoria. Gracias a la IPAP se proporciona des-
canso a la musculatura respiratoria (especialmente el diafragma)
produciendo un incremento de la ventilaciéon alveolar efectiva. La EPAP
resuelve pequefias atelectasias pulmonares y por otro lado ayuda a ven-
cer la PEEP intrinseca y también ayuda a disminuir el trabajo respirato-
rio. La EPAP debe ser igual o menor que la PEEP intrinseca.

MODO DE FUNCIONAMIENTO Y PARAMETROS

El modo ventilatorio habitual es el espontaneo o espontaneo/con-
trolado pero fijando una frecuencia de rescate inferior a la del paciente.

El ajuste de la IPAP y la EPAP debe hacerse de una forma total-
mente empirica. Habitualmente se suele empezar con IPAP de unos 10-
12 cmH,0 y una EPAP de 4 (es el minimo para impedir la reinhalacién de
CO, en circuitos de una sola rama). Posteriormente se va subiendo la
IPAP en funcion de la respuesta clinica (descenso de la FR, alivio de la dis-
nea y disminucién del trabajo respiratorio), del aumento del volumen
tidal, de la tolerancia y la adaptacion al ventilador. Se pueden llegar hasta
niveles de 20-25 pero habitualmente suele ser suficiente con valores de
14-18. Muchos pacientes Epoc se van a beneficiar de subir algo la EPAP
para compensar la auto-peep. Hay que ser prudente para subir mas alla
de 6 cmh2o0 y en ningulin caso superar 8 ya que si sobrepasamos la Auto-
Peep podemos producir un empeoramiento del paciente. Se considera que
el nivel de presion de soporte minimo para una ventilacion efectiva es de
10 cmH,0.

BRONCODILATADORES

No se debe olvidar el resto del tratamiento habitual del EPOC.
Aprovecharemos los descansos para administrar las nebulizaciones y la
ingesta de liquidos. Si no es posible desconectar al paciente durante las
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primeras horas podemos utilizar un tubo en T entre la mascarilla y la tu-
buladura con depdsito para la nebulizacién aunque no existe una dosifi-
cacion concreta recomendada (20% mas de dosis que la habitual).

TIEMPO DE TRATAMIENTO

Debe ser individualizable. Se debe mantener la VMNI de forma
continua hasta corregir la acidosis respiratoria. Después algunos autores
apuestan por la retirada con control clinico-gasometrico estrecho. Otros
recomiendan seguir con la VMNI durante 3-4 dias mas pero de forma dis-
continua que podria ser; aplicar 2-3 h por la mafiana y 2-3 horas por la
tarde y toda la noche del primer dia y después solo nocturna un par de
dias mas.

VMNI EN EL EDEMA AGUDO DE PULMON

7

CARDIOGENICO

La VMNI en el tratamiento del edema agudo de pulmén se ha
convertido en un arma de primera linea. La oxigenoterapia simple no fa-
vorece el reposo muscular y muchas veces es insuficiente para revertir la
hipoxemia. Es mejor intentar reclutar las unidades alveolares colapsadas
y esto lo conseguiremos mediante la aplicacion de una presidn positiva en
la via aérea.

El modo CPAP ha demostrado disminuir la tasa de intubaciones
orotraqueales y la mortalidad en esta patologia. Como hemos comentado
anteriormente la CPAP reduce la precarga y la postcarga con minima afec-
tacion del gasto cardiaco. Por lo que iniciaremos dicho modo en pacien-
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tes hipoxemicos. Recordar que la CPAP 6ptima es aquella que menos FiO,
necesita.

En pacientes en los que sospechemos hipercapnia o exista falta
de mejoria con la CPAP o agotamiento iniciaremos la VMNI en modo
BIPAP.

s
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Capitulo 31 - VENTILACION MECANICA INVASIVA

Justo Manuel Villalba Garcia, Enrique Alonso Formento, Sara Alegre Soriano

P

INTRODUCCIO

Se denomina ventilacion mecanica (VM) a todo procedimiento de
respiracion artificial que emplea un aparato mecanico para ayudar o sus-
tituir la funcion ventilatoria.

La VM no es un tratamiento, sino una intervencién de apoyo, ex-
terna y temporal que ventila al paciente hasta que se corrija o recupere
la lesion estructural o funcional que ha provocado su instauracion.

En condiciones normales, la contraccion de los musculos inspira-
torios genera una presion negativa que provoca un flujo de aire que pe-
netra hasta los alvéolos y expande los pulmones. La espiracion se produce
de manera pasiva una vez finalizada la inspiracion. Con la VM a presion
positiva se invierte el mecanismo fisioldgico. El ventilador proporciona,
de forma ciclica con cada inspiracion, un flujo de aire a una presion su-
perior a la existente en los alvéolos, hasta administrar un determinado
volumen (o una determinada presidén) una vez concluida la inspiracién.

FASES EN EL CICLO VENTILATORIO

=Insuflacién: el ventilador genera una presién sobre un volu-
men de gas y lo moviliza insuflandolo en el pulmén (volumen corriente o
Vc) a expensas de un gradiente de presion. La presion maxima se deno-
mina presién de insuflaciéon o presion pico (Ppico).

-Meseta: el gas introducido en el pulmén se mantiene en él
(pausa inspiratoria) durante un tiempo para que se distribuya a los alvé-
olos. En esta pausa se encuentran cerradas tanto la valvula inspiratoria
como la espiratoria. La presién medida en la via aérea se denomina pre-
sidn meseta o presion plateau; se corresponde con la presion alveolar
maxima y depende de la distensibilidad o compliance pulmonar.

=Deflacidén: el vaciado del pulmén es un fendmeno pasivo, sin in-
tervencion del ventilador, causado por la retraccion elastica del pulmon in-
suflado. Los ventiladores incorporan un dispositivo que mantiene una
presién positiva al final de la espiracion para evitar el colapso pulmonar
(positive end expiratory pressure o PEEP).

393



Manual de Urgencias Cardiopulmonares I

Presion
PIP

)

« TiEmpa

Ll
[
[
'
1 1
1 1
L -
' '
"

e

( Inspiracion >:< E spiracién

INDICACIONES

La indicacién de intubar y ventilar artificialmente a un paciente es,
por lo general, una decisién clinica, basada mas en signos de dificultad
respiratoria que en parametros objetivos de intercambio o mecanica, cuyo
valor es mas orientativo. Mas importante aliin que una cifra o un criterio
es la observacion frecuente del paciente y su tendencia evolutiva.

Se valoran principalmente los siguientes criterios:
-estado mental: agitacion, confusién, inquietud.

-excesivo trabajo respiratorio: taquipnea (> 35 rpm), tiraje, uso
de musculatura accesoria.

-fatiga de musculatura inspiratoria: asincronia toracoabdominal,
paradoja abdominal.

-agotamiento general del paciente: imposibilidad de descanso o
suefio.

-hipoxemia: SatO, (< 90 %) o PaO2 (< 60 mmHg) con aporte de
oxigeno.

-acidosis (pH < 7,25) o hipercapnia progresiva (PaCO2 > 50
mmHg).

-capacidad vital disminuida (< 10 ml/Kg) o fuerza inspiratoria
disminuida (< 25¢cmH,0)

Desde un punto de vista practico las indicaciones de VM en Me-
dicina de Urgencias serian:

-PCR
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-insuficiencia respiratoria con hipoxemia (taquipnea, aumento del
esfuerzo inspiratorio y SatO, < 90%) y/o hipercapnia (disminucion del
nivel de conciencia, fatiga muscular respiratoria y acidosis respiratoria
severa con pH < 7,20).

-traumatizado grave y/o traumatismo facial severo con dificultad
respiratoria, disminucion del nivel de conciencia, shock.

-pacientes con dificultad para mantener libre la via aérea (dismi-
nucién nivel de conciencia, secreciones abundantes, cuerpos extrafios u
otro tipo de obstruccion.

P

MODOS DE VENTILACION

Llamaremos modos de ventilacién mecénica (VM) a las diferen-
tes formas que tiene un ventilador de sustituir, total o parcialmente, la
funcién respiratoria de un paciente. No es pretension de esta guia el es-
tudio pormenorizado de todos los modos de ventilacion ni el realizar un
analisis critico de los mismos, asi pues nos remitiremos a informar de los
modos mas utilizados, de la forma mas racional y estructurada posible.

Los modos de VM se clasifican, por la variable controlada, en dos
grandes grupos: ventilacidn volumétrica o ventilaciéon barométrica.

En el modo volumétrico, el volumen programado (que se debe en-
tregar periédicamente en un tiempo determinado) es la variable indepen-
diente, y la presidn es la dependiente de la resistencia de la via aérea y
de la compliance pulmonar. El flujo es constante y la presidn creciente.
Son los ventiladores mas utilizados. En los barométricos, la presion se-
leccionada (que se debe alcanzar y mantener en el tiempo prefijado) es la
variable independiente. No se selecciona el volumen corriente, por lo que
puede disminuir si empeoran las condiciones del paciente (depende de la
resistencia aérea y de la distensibilidad total del sistema respiratorio).

Una vez vistos los tipos de ventiladores, el primer punto a dis-
cernir es si existe la necesidad de suplir total o sélo parcialmente la fun-
cion ventilatoria del paciente. Depende de si es el ventilador el que inicia
los ciclos, es el paciente o son ambos. Basandose en esto se seleccionara
la modalidad mas apropiada.

SOPORTE VENTILATORIO TOTAL (SVT)

En este modo de ventilacion mecanica es la maquina la que pro-
porciona toda la energia requerida para mantener una ventilacién alveo-
lar adecuada, por lo que el paciente no participa en su propia ventilacion.
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Puede ser controlada o asistida, siendo la diferencia entre ellas
quién decide la frecuencia respiratoria; en el primer caso es el ventilador
y en el segundo es el paciente.

El SVT es la forma habitual de comenzar la ventilacion mecanica.
Ventilacion mecanica controlada (CMV)

También se denomina ventilacién con presion positiva intermi-
tente (IPPV). El ventilador proporciona un volumen corriente prefijado a
una frecuencia respiratoria predeterminada, no siendo sensible a los es-
fuerzos inspiratorios del paciente. Se utiliza en pacientes en apnea, por
su proceso de base o bien inducida farmacolégicamente.

Puede operar tanto en la modalidad volumen control (la mas ha-
bitual) o en la de presién control.

Se selecciona de forma inicial: Vc de 6-8 ml/kg; Fr de 10-14 rpm;
FiO2 de 0,4-1 y relacion I:E de 1:2.

En la imagen vemos una curva representativa de modo contro-
lado. El ciclo se repite de forma constante seguin la pauta preajustada.

CURVA DE PRESION

| P;al.ésa

Ventilacién mecanica asistida

La ventilacién asistida (AMV), es aquella en la que el paciente es
el encargado de iniciar la inspiracion, y por ello la frecuencia respiratoria
queda establecida por el propio paciente de forma tal que al realizar éste
un esfuerzo inspiratorio, el ventilador captara la caida de presién en el cir-
cuito que este esfuerzo origina, y en el momento en que supera el nivel
trigger previamente ajustado, se inicia la insuflacion inspiratoria, con un vo-
lumen de gas previamente determinado, ya sea mediante el mando del vo-
lumen/minuto (Vm) ya sea mediante el mando del volumen corriente (Vc).
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Ciclo respiratorio

Observamos en la grafica que el ciclo respiratorio es iniciado y
marcado por el paciente, siendo el ventilador el encargado de suministrar
el volumen programado.

En caso extremo, en este modo ventilatorio, el respirador cesara
de suministrar aire al paciente si no detecta previamente el esfuerzo ins-
piratorio que origine el disparo del trigger, o lo que es lo mismo, cuando
el paciente no es capaz de superar el nivel de sensibilidad que hemos
marcado. Para superar este problema se cre6 el modo ASISTIDO/CON-
TROLADO (A/CMV).

Ventilacion mecanica asistida-controlada (A/CMV)

Coexisten ciclos mandatarios (controlados) con ciclos iniciados
por el paciente (asistidos). Cuando el paciente inicia la respiracion y el es-
fuerzo inspiratorio supera un nivel predeterminado (en adelante trigger o
disparo), el aparato insufle el volumen corriente programado. En el ven-
tilador se programa una frecuencia respiratoria minima (back-up o fre-
cuencia de reserva) adecuada cuando el paciente no inspire, manteniendo
en todos los ciclos, tanto mandatarios como espontaneos, los mismos pa-
réametros (Vc, relacion I:E).

Modo A/C
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SOPORTE VENTILATORIO PARCIAL (SVP)

Es el método de ventilacién en el que el paciente y el ventilador
participan en el sostenimiento de una ventilacidén alveolar eficaz. Los prin-
cipales motivos para usar el SVP son los de sincronizar los esfuerzos ins-
piratorios del paciente con la accion del ventilador, reducir la necesidad de
sedacidn, prevenir la atrofia por desuso de los musculos respiratorios,
mejorar la tolerancia hemodinamica y facilitar la desconexion de la VM.

Ventilacion mandataria intermitente (IMV)

Coexisten respiraciones mandatarias con respiraciones esponta-
neas, por lo que el paciente puede realizar respiraciones intercaladas
entre las insuflaciones del aparato. En el caso de que el paciente hipo-
ventile, el ventilador desencadenara la inspiracion, asegurando el volu-
men minuto programado a una frecuencia respiratoria de rescate.

Presiéon
Respiraciones

vias o
resp T | espontaneas
° |Embolada
mandatoria
mecénica |

En la grafica se observa la asincronia entre las resp. espontaneas
y la embolada mandatoria. Puede ocurrir que sin dar tiempo a terminar
la fase espiratoria esponténea, se inicie una nueva fase mandatoria.

La IMV present6 problemas de incoordinacion entre el momento
en que se iniciaba la respiracién mandatoria y las respiraciones esponta-
neas, de forma tal que si el paciente realizaba una respiracion esponta-
nea, y antes de acabar su tiempo espiratorio se iniciaba una respiracion
mandatoria, provocaba un aumento considerable de volumen corriente y
consecuentemente un aumento peligroso de presiones en vias aéreas,
todo lo cual provocaba la desadaptacion del paciente a este modo.
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Ventilacion mandataria intermitente sincronizada (SIMV)

Existe un dispositivo que sincroniza ambas inspiraciones (pa-
ciente y ventilador) evitando que coincida la respiracién del paciente con
la del ventilador, o bien que se superpongan.

Presién S I M V
vias Respiraciones
resp. T | espontaneas EMBOLADA
Embolada VENTILATORIA
mecanica SINCRONIZADA
o~ |
]

SN
SINCRONIZAR

Ventilacion con presion de soporte (PSV o ASB)

Como su propio nombre indica, este modo ventilatorio concede al
paciente la facultad de realizar su funcion ventilatoria de la forma mas fi-
sioldgica posible, en este caso el ventilador no interviene para nada, salvo
la asistencia a la misma mediante una presién positiva de soporte en el
caso que asi lo programemos. El aparato se hace cargo parcialmente del
trabajo inspiratorio, conservando no obstante el paciente el control sobre
la respiracion esponténea y no existiendo ninguna limitaciéon de volumen
o de tiempo. Por supuesto el ventilador nos avisara mediante la alarma de
volumen cuando exista una caida del mismo como consecuencia de una
apnea o bradipnea importante que pueda presentar el paciente, en este
caso tendremos que cambiar a otro modo ventilatorio més acorde con el
estado actual del paciente. En los ventiladores de Ultima generacion,
cuando se detecta una apnea del paciente, el ventilador ciclara automati-
camente en modo controlado con unos pardmetros ajustados previa-
mente, asi en el modelo EVITA 2 DURA (Drager) tendremos que ajustar
la ventilacion en apnea con una frecuencia respiratoria en apnea y un vo-
lumen corriente en apnea, y en cualquier caso este modelo le permitira al
paciente respirar espontaneamente durante la ventilacion en apnea.

La ASB se dispara mediante un esfuerzo inspiratorio del paciente
que hace saltar el trigger. Para que el paciente realice el nimero de respi-
raciones y se tome los tiempos inspiratorios que necesite en cada momento,
la ASB al igual que se dispara cuando detecta el esfuerzo inspiratorio del pa-
ciente, cesard cuando el paciente espira activamente, o lo que es igual,
cuando se produce un flujo espiratorio en direccién al respirador.
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PARAMETROS VENTILATORIOS

Una vez comprobado el correcto funcionamiento del respirador
deben seleccionarse una serie de parametros ventilatorios (éen funcion del
modo elegido?) para proporcionar el gas insuflado y la concentracion de O2
adecuada, evaluando posteriormente las presiones en la via aérea. En la
mayoria de los casos se ajustaran, inicialmente, de la siguiente forma:

-Modo ventilatorio: IPPV

-Vc: 6-8 ml/Kg

-Fr: 10-14 rpm

-Fi02 1 (posteriormente la minima necesaria)
-Relacion I/E Y2

-PEEP 5-10 cmH,0 (si es necesaria)

Los resultados posteriores de la gasometria o de los sistemas de
monitorizacion determinaran la necesidad o no de modificar los paréame-
tros iniciales. Basicamente se recomienda:

-Si PaO, < 60 mmHg o SatO, < 90%, aumentar la FiO,

-Si PaCO, > 45 mmHg o EtCO, > 40 mmHg, aumentar el VM

Los parametros arriba mencionados han de entenderse como la
norma general en la mayoria de los pacientes. No obstante, existen si-
tuaciones especiales en las cuales han de modificarse uno o varios de
estos parametros.

-pacientes con limitacién al flujo espiratorio (EPOC, asma):
en estos pacientes se produce un atrapamiento aéreo intrapulmonar e hi-
perinsuflacién dinamica, ya que se mantiene la presion alveolar positiva
al final de la espiracién, produciéndose lo que se conoce como auto-PEEP
o PEEP intrinseca. Si alargamos el tiempo espiratorio se disminuye el atro-
pamiento aéreo y la autoPEEP.

Conseguiremos tiempos espiratorios largos con los siguientes pa-
rametros:

-Vc: 6-8 ml/Kg

-Incrementar tiempo espiratorio con: frecuencias respiratorias bajas y rela-
cion I/E de 1/3

- Fi0,: 0,6

- Usar tubos endotraqueales, en la medida de lo posible, de calibre 8-8,5
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: instaurar

-Vc: 8-10 ml/Kg

-Fr: 12-14 rpm
-FiO,: 1
-Si persiste hipoxemia importante, usar PEEP inicialmente de 5

cmH,0. En caso necesario incrementar de 2 en 2, sin sobrepasar los 15
cmH,0

-Si aumentan las presiones, reducir Vc a 6-8 ml/Kg ya que es
menos perjudicial una discreta hipercapnia que la posibilidad de baro-
trauma o lesién pulmonar inducida por las altas presiones del ventilador.

-hipoventilacion secundaria a enfermedades neuromusculares:
en estos casos, la debilidad de la musculatura inspiratoria (hipoventilacién
e hipercapnia) predispone la aparicién de atelectasias y neumonias: ini-
ciar con:

-Vc: 12-14 ml/Kg
-FiO,: 0,6
-PEEP: 5-10 cmH,0

-en el EAP cardiogénico, la ventilacién con PEEP puede ser bene-
ficiosa ya que provoca una disminucién de la precarga secundaria a una
disminucién del retorno venoso.

DESTETE

Se denomina destete al proceso de retirada de la VM que culmina
con la extubacidn y la normalizacion del eje faringo-laringo-traqueal. La
desconexidn es la interrupcion transitoria de la VM. Constituye un periodo
de prueba de respiracion espontédnea que puede terminar en destete o
en reconexion.

Existe una serie de condiciones y criterios basicos para iniciar el
destete, que son las siguientes:

Condici basi Linicio del destet
a.-curacion o mejoria evidente de la causa que provocé la VM
b.-estabilidad hemodindmica y cardiovascular

c.-ausencia de signos de sepsis y temperatura < 38,5°C

d.-estado nutricional aceptable
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e.-estabilidad psicoldgica
f.-equilibrio acido-base e hidrolectrolitico corregido

g.-condiciones minimas de la funcion respiratoria a tres niveles:
centro respiratorio, parénquima pulmonar y musculatura res-
piratoria

riteri
a.-Pa0,>60 mmHg con Fi0,<0,4 y PEEP<5 cmH,0
b.-Volumen minuto<10 I/m para pCO, de 40 mmHg
riteri interr ion del
a.-criterios gasométricos: disminucién SatO,, pH<7,30

b.-criterios hemodinédmicos: incremento TA<20 mmHg sobre la
basal, taquicardia, shock

c.-criterios neuroldgicos: disminucidn del nivel de conciencia, agi-
tacion no controlable

d.-criterios respiratorios: taquipnea>35 rpm, signos clinicos de
aumento del trabajo respiratorio, asincronia, etc.

PROBLEMAS SECUNDARI A VENTILACION
MECANICA

rtificial:

-hemorragias nasales y/o sinusitis: suelen darse en intubacion
nasotraqueal

-lesiones gldticas y traqueales

-obstruccion: acodaduras, mordeduras del TET, aumento de se-
creciones. Como criterios de obstruccion tenemos el aumento de la pre-
sién pico (Ppico) sin que exista broncoespasmo (sibilancias) y no se
producen cambios en la presion meseta (se produce un aumento de la re-
sistencia aérea)

-colocacién inadecuada del TET, retirada accidental: auscultar una
vez por turno los campos pulmonares y cada vez que se movilice al pa-
ciente; comprobar que el TET sigue en la marca que el paciente tenia ini-
cialmente

Asoci resiéon itiva:

-barotrauma: debido a la sobrepresion o distension en la ventila-

402



I VENTILACION MECANICA INVASIVA

cién mecanica el aire del arbol bronquioalveolar sale a los tejidos vecinos.
Para prevenirlo hay que evitar las presiones intratoracicas elevadas (Pme-
seta no superior a 35 cmH,0). Existen distintos tipos: neumotdrax (au-
mento brusco de la Pmeseta, descenso de la TA y taquicardia),
neumomediastino, enfisema subcutaneo

-hemodinamicas: disminucién del gasto cardiaco y del retorno
venoso, hipotension arterial, aumento de las resistencias vasculares pul-
monares, disminucién del volumen del ventriculo izquierdo

-renales: disminucion del flujo sanguineo renal, incremento de la
secrecion de ADH, retencion hidrica

-gastrointestinales: distension gastrica, disminucion de la motili-
dad (con posibilidad de ileo paralitico)

-neuroldgicas: aumento de la presion intracraneal (disminucion
del retorno venoso cerebral y del drenaje del LCR por aumento de la pre-
sion intratoracica), disminucion del FSC por descenso del GC

Toxicidad por O,: bastante inespecifica. Se recomienda el uso
de FiO, < 0,6

Infecciosas: neumonias, sinusitis
Por programacién inadecuada: es una de las causas de des-

adaptacion a la VM

Otras complicaciones: hipoxia, bradicardia
FARMA EN VENTILACION MECANICA

La intubacion endotraqueal sin ayuda de farmacos debe de re-
servarse para pacientes en apnea y coma. Los pacientes inconscientes
capaces de resistir el laringoscopio o aquellos con esfuerzos respiratorios
espontaneos deben ser intubados con ayuda farmacoldgica.

La intubacién rapida requiere el empleo de diversos farmacos;
entre ellos se encuentra un agente hipndtico potente para inducir la in-
consciencia y un bloqueante neuromuscular para producir paralisis. Ade-
mas, se debe de analgesiar al paciente de forma efectiva.

Existen numerosos farmacos susceptibles de ser utilizados para la
intubacion endotraqueal. Como norma general, deberemos de utilizar, entre
todos ellos, aquellos con cuyo manejo tengamos mas experiencia y soltura.

Se debe de analgesiar de forma adecuada a todos los pacientes in-
tubados. Los farmacos mas usados son la morfina, fentanilo y remifentanilo.

Haremos mencion a dos farmacos que pueden usarse, en deter-
minadas situaciones, previo a la maniobra de intubacién:
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Farmaco Dosis adulto D_osis pedia- Inicio (seg) Dura.cién
(mg/kg) trica (mg/kg) (min)
Tiopental 3-6 5-6 < 30 5-10
Etomidato 0,2-0,3 0,2-0,3 15-45 3-12
Ketamina 1-2 1-3 45-60 10-20
Propofol 1,5-2,5 2,5-3,5 15-45 5-10
Midazolam 0,2-0,4 0,5-1 30-90 10-30
Dosis recomendada para induccién de secuencia rapida
Farmaco D?:Z;:;;m t:::i?'::‘/’:fg-) Inicio (seg) DI('::;:;{m
Succinilcolina 0,6-1 1-2 1 2-3
Succinilcolina para IRS 1,5 2 1 3-5
Pancuronio 0,1 0,07-0,10 2-5 40-60
Atracurio 0,5 0,5 3 20-35
Vecuronio 0,1 0,05-0,10 3 30-40
Vecuronio para IRS 0,3-0,5 0,3-0,5 1 60-120
Rocuronio 0,6 1 4-6 15-85
Rocuronio para IRS 0,9-1,2 1,0-1,2 1-1,5 30-110

Bloqueantes neuromusculares recomendados para intubacién e ISR

Lidocaina: es un anestésico local que tiene efecto antiarritmico
a dosis bajas. Bloquea la elevacién de la PIC y atenUa la respuesta de ta-
quicardia e hipertension asociada a la laringoscopia. Con dosis terapéu-
tica no afecta a la contractilidad miocardica. Se emplea generalmente en
pacientes con TCE para bloquear el aumento de la PIC, a dosis de 1-2
mg/kg.

Atropina: previene la bradicardia durante la ISR. Suele emple-
arse en nifios, ya que pueden presentar bradicardia e incluso asistolia du-
rante la laringoscopia. Como efecto secundario reduce las secreciones
bronquial y salival. La dosis es de 0,01 mg/kg (minima de 0,1 mg. y ma-
xima de 0,4 mg.).

ye

INDUCCION DE SECUENCIA RAPIDA (ISR)

La induccion de secuencia rapida (ISR) es el método preferido
para asegurar la via aérea en Urgencias cuando estos pacientes presen-
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tan riesgo de aspiracion. Incluye la administracién casi simultdnea de un
potente agente hipnoético-sedante y un bloqueante neuromuscular.

La indicacién principal de la ISR es la de asegurar y proteger de
forma rapida las vias aéreas. Existen pocas contraindicaciones para la
ISR, no debiendo de ser realizada por personal sin experiencia. Se debera
de disponer, y tener previsto con antelacion, de técnicas alternativas en
el caso de que la intubacion no sea posible.

Las tres principales caracteristicas de la ISR son la preoxigenacion
con 02 al 100%, aplicacion de presidn sobre el cricoides (maniobra de Se-
llick) vy, si es posible, evitar la ventilacion con presion positiva antes de
asegurar la via aérea con un tubo endotraqueal.

En la mayoria de los casos en los que se requiere una intubacion
traqueal en fase primaria no es necesario el uso de farmaco sedantes o
de relajantes neuromusculares (RNM). EN el resto de los casos en los que
se deben de usar, la técnica de eleccidn es la ISR evitando ventilar al pa-
ciente para prevenir la insuflacion gastrica y el riesgo aumentado de re-
gurgitacion (por supuesto que se ventilara si existe hipoxia, pero con baja
presién). La secuencia seria la siguiente:

1.-Preoxigenacion con O, al 100%, para que durante la apnea
mantengamos la saturacién el mayor tiempo posible.

2.-Aplicar presién sobre cartilago cricoides (maniobra de Sellick)
para prevenir la regurgitacion pasiva del contenido gastrico.

3.-Opiaceo: opcional.
4.-Hipnotico-sedante de inicio rapido.

5.-Succinilcolina como RNM, por su corte inicio de accion (30
seg.) y de duracién (5 min.). El rocuronio consigue las mismas condicio-
nes para la intubacién que la succinilcolina con el “inconveniente” de que
sus efectos persisten hasta 85 minutos.

6.-Intubacion traqueal.

7.-Hinchado del balén de neumotaponamiento.
8.-Comprobacion de la correcta intubacién traqueal.
9.-Retirada de la presion cricoidea.

Lo ideal es sedacion, analgesia e hipnosis cautelosa (tienen efec-
tos sinérgicos) y el uso de farmacos de accién corta y con antagonistas
para permitir una valoracidon neuroldgica precoz.
Las indicaciones de la ISR en Urgencias son:
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-TCE con necesidad de control de via aérea

-TCE con necesidad de ventilacion

-TCE con descenso en la escala de Glasgow

-Paciente agitado, no colaborador con compromiso de via aérea

-Disminucion nivel de conciencia sin capacidad de mantener via
aérea permeable

-Proteccién de via aérea por riesgo de aspiracion
-Mantenimiento definitivo de la permeabilidad de via aérea
-Insuficiencia respiratoria

-Cirugia de Urgencia con necesidad de anestesia general

-Aplicacién de SVA
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Capitulo 32 - SINDROME DE APNEA - HIPOPNEA
DURANTE EL SUENO

M.2 Teresa Rosell Abds, Francisco de Pablo Cillero, Juan Antonio Domingo Morera

El sindrome de apnea-hipopnea durante el suefio (SAHS) es una
enfermedad muy prevalente en la edad adulta, que afecta al 4-6% de los
hombres y al 2-4% de las mujeres, y su prevalencia aumenta con la edad.
Se asocia con la presencia de HTA, enfermedades cerebrovasculares y
cardiovasculares, deterioro de la calidad de vida, y con un aumento de la
incidencia de accidentes de trafico y la mortalidad.

En los ultimos afios la comunidad médica ha mostrado un interés
creciente por esta patologia, y aunque no es una entidad de diagnostico
y tratamiento en el Area de Urgencias, por su elevada prevalencia y las
enfermedades asociadas, es frecuente que pacientes afectos de SAHS de-
manden atencion urgente. Por este motivo es importante que los Médi-
cos de Urgencias tengan unas nociones basicas sobre esta enfermedad.

CONCEPTO

El SAHS consiste en la aparicion de episodios recurrentes de obs-
truccion de la via respiratoria alta durante el suefio, por una alteracion
anatomofuncional que conduce a su colapso.

Se asocia a:
—-ronquidos y apneas observadas
-constantes descensos de la saturacion de oxihemoglobina (SatO,)

-mMicrodespertares no conscientes (arousals), que producen un
suefio no reparador y somnolencia diurna

-trastornos neuropsiquiatricos y cardiorrespiratorios secundarios
,

FISIOPATOLOGIA

FACTORES DE RIESGO

-Obesidad: incrementa el riesgo de SAHS entre 10 - 14 veces

El 70% de pacientes con SAHS son obesos y hay SAHS significa-
tivo en 40% de obesos.
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‘ APNEA/HIPOPNEA ‘
I

AROUSAL ‘ HIPOXEMIA/HIPERCAPNIA ‘

‘ vasoconstriccion H eritropoyesis ‘ testosterona arritmias
disminuida

impotencia

Alteraciones
del SNC

Fragmentacion
del suefio

somnolencia deterioro hipertensién pul- muerte
diurna intelectual monar y sistémica DU|ICItEmIa—‘ subita

La reduccion del 10% del peso disminuye en 26% el IAH.

=Edad: la prevalencia de SAHS aumenta con la edad. A partir de
65 afios parece disminuir la incidencia

-Sexo: es mas frecuente en hombres que en mujeres con una
relacion 2-3: 1

-Factores genéticos, familiares y raciales: el riesgo de SAHS
aumenta 2 -4 veces en familiares. Se han observado diferencias raciales:

mayor prevalencia y severidad en afroamericanos que caucasianos y
mayor severidad en asiaticos que caucasianos

-Alcohol y tabaco: producen irritacion y edema de la VAS con
la consiguiente disminucion de su calibre

-Farmacos (sedantes, barbituricos, hipnoéticos, betabloquean-
tes): disminuyen el tono muscular faringeo y el impulso nervioso

-Posicién corporal: el deculbito supino disminuye el calibre de
la VAS por efecto gravitacional

-Alteraciones craneofaciales: retrognatia, micrognatia, hiper-
trofia amigdalar, desviacion de tabique nasal, poliposis nasal...
-Trastornos médicos generales: diabetes, acromegalia, hipo-

tiroidismo, estado hormonal: menopausia, amiloidosis, enfermedades por
depdsito, cifoescoliosis, distrofia miotdnica, enfermedades de la moto-
neurona...

-Ronquido crénico: la vibracién crénica producida por el ron-
quido inflama la mucosa de la VAS y las estructuras subyacentes, origi-
nando un estrechamiento de la faringe.

-Deprivaciéon de suefio: favorece la aparicion de SAHS a través
de la induccién de una fragmentacion del suefio o alteracion de los mecanis-
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mos ventilatorios y/o excesiva somnolencia durante el dia. Asi una restric-
cion del tiempo total de suefio aumenta el nimero de apneas en roncado-
res. También se ha observado que las esposas de pacientes con SAOS tienen
una prevalencia doble de SAOS que las esposas de los controles.

CLINICA

En general son pacientes roncadores con excesiva somnolencia
diurna (ESD). Los sintomas pueden diferenciarse entre nocturnos y diurnos:

NOCTURNOS DIURNOS
Ronquidos Excesiva somnolencia diurna
Apneas observadas Suefio no reparador
Episodios asficticos Cansancio crénico
Movimientos anormales Cefalea matutina
Despertares frecuentes Sequedad bucal
Nicturia Irritabilidad
Pesadillas somniloquia Depresion
Suefio agitado Dificultad de concentracion
Insomnio Pérdida de memoria
Reflujo gastroesofagico Impotencia

Los sintomas mas importantes son:

-el ronquido suele identificarse con facilidad. Con frecuencia se
acompafia de ruidos asficticos y sonidos entrecortados.

-las pausas respiratorias: apneas o hipopneas observadas por
los convivientes que suelen terminar con sonidos asficticos e incluso con
movimientos de todo el cuerpo en un intento por salir de la apnea-hi-
popnea.

-la excesiva somnolencia diurna (ESD): tendencia a dormirse
involuntariamente en situaciones inapropiadas. Es el sintoma diurno mas
importante. Hay varias formas de medirla tanto subjetiva como objetiva-
mente:

Escala de severidad clinica

-Somnolencia leve: el paciente tiende a dormirse en situaciones
de “inactividad” (sentado en un sillén, en el autobus, en una sala de es-
pera...). Producen poca repercusion sobre las actividades de la vida diaria

-Somnolencia moderada: se duerme en situaciones que exi-
gen cierta atencion (viendo la TV, leyendo, en la mesa después de
comer...). Producen cierto impacto en las actividades de la vida diaria
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-Somnolencia grave: tiende a dormirse en situaciones que exi-

gen un gran atencién (conduciendo o realizando su trabajo). Altera de
forma importante las actividades habituales

Escala de somnolencia de Epworth

El paciente debe puntuar la posibilidad de quedarse dormido o
“adormilado” (0 = nunca me dormiria; 1 =poca probabilidad; 2 =mode-
rada probabilidad; 3 = mucha probabilidad) en 8 situaciones distintas:

-Sentado leyendo

-Viendo la televisidon

-Sentado en un lugar publico (cine, teatro)
-Como pasajero en un coche en una hora
-Por la tarde si las circunstancias lo permiten
-Sentado hablando con alguien

-Después de comer

-Conduciendo, parado en un semaforo

Se puntla de 0 a 24 y se considera patoldgico cuando es igual o
superior a 10 puntos.

Es de ayuda en la aproximacién inicial al paciente y en su segui-
miento.

Test de latencia miltiple de suefio (TLMS)

Mide el tiempo que tarda el individuo en quedarse dormido (la-
tencia de suefio) cuando se le somete a condiciones favorables y poten-
cialmente inductoras de suefio.

Desgraciadamente ninguno de estos sintomas es especifico del
SAHS vy los tres, especialmente la ESD, son muy frecuentes tanto entre
la poblaciéon general como en pacientes con sospecha de SAHS. Hay que
tener en cuenta que mas del 20% de la poblacién presenta ESD debida
al sindrome de suefio insuficiente.

Por ello, antes de considerar que un paciente padece un SAHS de-
beremos descartar cuidadosamente otras causas de excesiva somnolencia.

HIPERSOMNOLENCIA: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

-FISIOLOGICA: embarazo, periodo premenstrual, postprandial,
tras ejercicio fisico intenso...
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-PATOLOGICA:
PRIMARIA: -Sindrome de Narcolepsia-Cataplejia
-Hipersomnia diurna idiopatica

- Sindrome de las piernas inquietas con movimien-
tos periddicos

- Hipersomnias recurrentes
SECUNDARIA:

-Trastornos respiratorios ligados al suefio: SAHS, hipoventilacion
alveolar central, sindrome de hipoventilacion-obesidad, enfermedades
neuromusculares, EPOC, asma

-Otras causas: enfermedades psiquiatricas, neuroldgicas, endo-
crinas, metabdlicas e infecciosas, trastornos del ritmo circadiano (trabajo
a turnos, vuelos transmeridianos, mala higiene del suefio...)

Se han propuesto modelos diagnésticos predictivos que combinan
sintomas de SAHS vy variables antropomeétricas, pero no han mostrado pre-
cision diagndstica, por lo que no se recomienda su uso rutinario. A pesar de
esto, la sospecha diagnostica se basa en la clinica y la presencia de sinto-
matologia relevante es fundamental para indicar el estudio y tratamiento.

DIAGNOSTICO

Fases del diagnostico:

Hipersomnolencia, ronquidos, apneas... —> ¢SAOS?

Otros sintomas
Exploracion fisica — Sospecha fundada
Pruebas complementarias “diurnas”

Polisomnografia nocturna — Confirmacién
Histori lini jetallad
-Sintomas

—-Antecedentes, habitos de suefio, alcohol y farmacos
-Edad, tipo y circunstancias de aparicion de hipersomnolencia
—Trastornos asociados
—-Evolucién en el tiempo
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Exploracién fisica y neuropsicolégica
-Mediciones antropomeétricas: peso, talla, IMC, perimetro de cuello
-TA, auscultacién

-Exploracion ORL en busca de alteraciones anatdmicas de las
fosas nasales, faringe y laringe (desviacion septal, micrognatia, retrog-
natia, hipertrofia de Gvula, paladar blando largo y redundante, hipertro-
fia de amigdalas, bucofaringe estrecha).

-Perfil psicoldgico

Pruebas complementarias “diurnas”
-Hemograma

-ECG

-Gasometria arterial basal
-Espirometria

-RX de térax

-Hormonas tiroideas

Otras pruebas complementarias
-Test de latencias multiples (MSLT)
-Oximetria nocturna

-Poligrafia cardiorrespiratoria

-Polisomnografia completa: es la prueba de confirmacion diagnostica

INDICACIONES DE LA POLISOMNOGRAFIA NOCTURNA

-Sospecha clinica de SAOS:
Ronquido muy intenso.
Despertares transitorios o arousals.
Desestructuracion del suefio.
Somnolencia diurna de grado variable.
Obstruccién de orofaringe y/o hipofaringe.
-Alteracién del control de la respiracién con PaCO, > 45mm Hg.

-Defectos ventilatorios restrictivos
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-EPOC con PaO, > 55 mm Hg con HTP y/o Poliglobulia.
-Arritmias cardiacas nocturnas.
Conducta a seguir ante sospecha de SAHS

Es fundamental la valoracién de la gravedad actual del trastorno
para decidir como debe remitirse al paciente para estudio. Aspectos a

tener en cuenta:

-Sintomas (grado de hipersomnolencia)

-Presencia de enfermedades asociadas (HTA, cardiopatia, enfer-

medad cardiovascular, cerebrovascular, insuficiencia respiratoria)

-Profesién del paciente

HIPERSOMNOLEN-
CIA DIURNA

Incapacitante y/o en-
fermedades asociadas
y/o profesion de riesgo

Sintomas o exploracion
sugestivos de SAHS

NEUMOLOGIA PREFE-
RENTE

SINTOMAS O EXPLO-

Hipersomnolencia

RACION SUGESTI- | Con/sin diurna moderada NEUMOLOGIA NORMAL

VOS DE SAOS

HIPERSOMNOLEN Sintomas NEUROLOGIA

CIA DIURNA Sin o expll?raclon O PSIQUIATRIA
sugestivos de SAHS O UNIDAD DE SUENO

RONCADOR ) .

“MOLESTO"” Sin Otra clinica ORL

DEFINICIONES DE LOS PRINCIPALES EVENTOS
RESPIRATORIOS

-APNEA: cese del flujo aéreo (> 90%) en boca y/o nariz durante
10 o mas segundos, por obstruccion completa de la via aérea durante el
suefio.

=HIPOPNEA: disminucién significativa del flujo aéreo en boca
y/o nariz durante el suefio de al menos el 50% del valor del volumen co-
rriente habitual del sujeto de > 10 segundos de duracién, por obstruccion
parcial de la via aérea. Se acompafan de disminucion de la saturacion
(sat02) de al menos el 3% y/o despertar transitorio (arousal) en el EEG.

Tanto las apneas como hipopneas pueden ser:

-obstructivas cuando se acompafian de un aumento del esfuerzo
toraco-abdominal
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-centrales si este esfuerzo esta ausente

-mixtas como combinacion de ambas. Estas ultimas suelen co-
menzar con un componente central y terminan con un compo-
nente obstructivo

-ESFUERZOS RESPIRATORIOS ASOCIADOS A MICRODES-
PERTARES (ERAM): periodo > 10 sg de incremento progresivo del es-
fuerzo respiratorio (habitualmente detectado mediante la mediciéon de
presion esofagica) que acaba con un arousal. También puede detectarse
el esfuerzo mediante el empleo de una canula nasal y/o el sumatorio de
las bandas toracoabdominales cuando hay un periodo de limitacion al flujo
> 10 sg y < 2 minutos, sin reduccién marcada de la amplitud de flujo y
que termina con un arousal.

Indice de apnea-hipopnea (IAH): es el nimero de apneas mas
hipopneas dividido por las horas de suefio. Un IAH superior a 5-10 se
considera anormal.

Indice de alteracion respiratoria (IAR): IAH + nimero de esfuer-
Z0s respiratorios asociados a microdespertares por hora de suefio. Un IAR
superior a 5 asociado con clinica relevante se considera diagnostico de SAHS

TRATAMIENTO

Obijetivos: aliviar los sintomas, mejorando asi la calidad de vida
y reducir la morbilidad asociada.

Medidas generales

Se deben aplicar a todos los enfermos con SAHS.

MEDIDAS HIGIENICO-DIETETICAS RECOMENDADAS

-Control del sobrepeso

-Evitar el tabaco

-Realizar una buena higiene de suefio: Dormir horas suficientes, evitar pasar muchas horas en la cama.
Reforzar la asociacion cama-suefio. Las siestas no deben ser largas (media hora). Mantener horarios
fijos para acostarse. Cenar al menos 2 horas antes de irse a la cama. No realizar cenas copiosas
-Realizar ejercicio de forma regular y moderado

-Evitar sustancias con cafeina y estimulantes

-Evitar el consumo excesivo de alcohol, especialmente 6 horas antes de irse a la cama

-Tratar la obstruccion nasal si la presenta, con suero fisioldgico o farmacos para descongestionar
-Dormir en dectbito lateral

-Suprimir los hipnéticos y sedantes
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Tratamiento médico
-MECANICO: Dispositivos de presion continua.

Mediante CPAP (continuous positive airway pressure), que actla
como una valvula neumatica que aplica una presién positiva constante
en la via aérea superior y evita su colapso. La CPAP no es un tratamiento
etioldgico, por lo que si el paciente abandona el tratamiento las apneas
reaparecen.

-FARMACOLOGICO (clonidina, amitriptilina, teofilina...): Sin
eficacia.

Tratamiento quirdrgico

Recomendado en pacientes con SAHS que no toleran la CPAP y
presentan alguna alteracion anatémica corregible.

-De partes blandas: Uvulopalatofaringoplastia: Mejora el ron-
quido, pero la apnea en menos del 50% de los casos.

-De partes 6seas: Osteotomia: Se reserva para defectos congé-
nitos (Microretrognatia, S. Pierre-Robin, acondroplasia, S Klippel-
Feil...)

Traqueostomia
Otros tratamientos

Dispositivos de avance mandibular: recomendado en pacientes
que tienen el ronquido como sintoma principal y no toleran la CPAP.
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ESTRATEGIA DE TRATAMIENTO DE SAHS

‘ En todos los casos medidas higiénico-dietéticas ‘

IAH/IAR <5 ‘ IAH/IAR 25y <30 ‘ ‘ IAH/IAR 230 ‘

Y

Se descarta SAHS.

Considerar dispositivo de avance ¢Sintomas relacionados con —>» | Considerar CPAP
mandibular (DAM) o cirugia ORL SAHS y/o Epworth 212 y/o
comorbilidad asociada?

Recomendable
valoracién ORL.

Control clinico.

Si intolerancia
Control clinico Si clinica o com- /rechazo a CPAP,

plicaciones valo- considerar DAM
rar CPAP y cirugia ORL

Control clinico



Capitulo 33 - MEDIASTINITIS Y NEUMOMEDIASTINO

Rocio de Andrés Gonzalez, Ana Boldova Loscertales, Cristina Roig Salgado

MEDIASTINITIS

DEFINICION

El mediastino es un espacio toracico delimitado entre los dos
sacos pleurales, el esternén y la columna vertebral.

Se define mediastinitis como la infeccion del mediastino, que
puede ser aguda (presentacidon subita) o crénica (se desarrolla lenta-
mente y empeora con el tiempo).

Las agudas suelen estar causadas por bacterias pudiendo pro-
gresar en ocasiones a abscesos, a diferencia de las cronicas, que la causa
mas frecuente suele ser tuberculosa o micética. Aunque la mayoria de
los casos de mediastinitis cronica tiene origen infeccioso, algunos son de
causa desconocida y se caracterizan por la acumulacién de tejido fibroso
denso (mediatinitis fibrosante).

La forma aguda con una mortalidad superior al 20%, suele estar
producida por Gram positivos que producen secreciones purulentas for-
mando colecciones en el interior del mediastino. La forma crénica en-
globa, desde la inflamacion granulomatosa de ganglios linfaticos
mediastinicos a la mediastinitis fibrosante. Su clinica es variable, desde
asintomatica, pero puede provocar sintomas en relacién a la compresion
de cava superior, obstruccidon de vias respiratorias, paralisis de nervios
frénicos o recurrentes u obstruccion de arteria o venas pulmonares.

Situaciones de inmunodepresion como alcoholismo, diabetes me-
llitus, hipoalbuminemia, facilitan el inicio y progresion de la infeccién.

MEDIASTINITIS AGUDA

La infeccion aguda del mediastino es infrecuente. La mayoria de
los casos guardan relacidn con cirugia esofagica, cardiaca o toracica. Una
causa menos comun es la extension directa de la infeccion desde tejidos
adyacentes, como el espacio retrofaringeo, los huesos y las articulaciones
esternoclaviculares, ganglios linfaticos mediastinicos, los pulmones, o el
espacio pleural. Se produce mediastinitis postoperatoria en alrededor del
0.5% al 1% de los pacientes sometidos a esternotomia media; dicho
riesgo aumenta en pacientes diabéticos, obesos o inmunodeprimidos.
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Manifestaciones clinicas

El sintoma principal es el dolor retroesternal, con frecuencia in-
tenso y de comienzo brusco, siendo posible la irradiacién al cuello y disnea.
Son frecuentes los escalofrios y la fiebre alta, se puede producir obstruc-
cién de la vena cava superior, con dilatacion de las venas del cuello.

Es importante dirigir la anamnesis a la busqueda de anteceden-
tes de cirugia o infecciones orofaringeas, procesos invasivos esofagotra-
queales, cirugia toracica previa y la posible presencia de
inmunodepresidn. Entre las primeras 48 horas (lo mas frecuente) y las si-
guientes dos semanas podemos esperar el cuadro de las formas agudas.

Un paciente con mediastinitis aguda impresiona de gravedad, en
situacion de respuesta inflamatoria sistémica con taquicardia, taquipnea
con disnea de reposo, tos, fiebre alta, dolor cervical (a veces exclusiva-
mente toracico) que incrementa con los movimientos pudiendo provocar
rigidez, edema en el cuello y parte superior de térax. Puede haber crepi-
tacion por la presencia de enfisema subcutédneo. La disfagia/odinofagia
es constante. Puede estar presente el signo de Hamman (ruido crujiente
en la parte anterior del térax sincronico con la sistole), paralisis diafrag-
matica por afectacion de nervio frénico, pulso paraddjico por tapona-
miento cardiaco, sindrome de vena cava superior por compresion o
sindrome de Horner por extension a ganglio estelar son menos frecuen-
tes pero posibles.

Hay inspeccionar también boca y faringe, otoscopia, pares cra-
neales, térax, adenopatias cervicales, dolor, edema o crepitacién, soplos,
ingurgitacién yugular, auscultacion cardiopulmonar y abdomen.

Diagnéstico

La diligencia en el diagndstico desde su sospecha es determinante
para el pronodstico (la demora diagndstica y el incorrecto drenaje son los
principales condicionantes de la mortalidad tras el diagndstico)

-Hemograma, bioquimica (glucemia, funcién renal, enzimas he-
paticas, albumina y proteinas) coagulacion y hemocultivos

-ECG: Descartar pericarditis. Puede observarse bajos voltajes,
elevacion de ST en todas las derivaciones excepto en AVR

-Manifestaciones radioldgicas: Deben obtenerse proyecciones
cervical AP y lateral y torax PA y lateral:

La principal manifestacion radioldgica es el ensanchamiento del
mediastino, mas evidente en la porcion superior. Se puede apreciar aire
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dentro del mediastino, asi como en los tejidos blandos del cuello. También
se puede apreciar neumotorax o hidroneumotoérax. El TAC toracico es ne-
cesario para el diagndstico y para guiar la aspiracion y el drenaje percu-
tdneo de los abscesos mediastinicos. Otros posibles hallazgos son:
desplazamiento anterior de la via aérea, enfisema mediastinico, derrame
pleural, derrame pericardico.

-SPECT con Ga67: Aumenta la sensibilidad del TAC con el incon-
veniente de demorarse 48 horas su diagndstico. Interesa en los casos de
progresion mas lenta o dudosa. La gammagrafia tiene peor rendimiento.

CLASIFICACION DE LAS MEDIASTINITIS

Origen aerodigestivo: Mediasti-
nitis Posterior (Anaerobios,
Staph. Aureus, bacilos gram
negativos

Mediastinitis Posquirurgica:
Anterior
(Stph Aureus, 6 epidermidis)

Mediastinitis necrotizante
Descendente

(Streptococo B hemolitico
Grupo A, Strp. viridans.
Anaerobios no estreptocdcicos,
Gram negativos)

-Trauma externo: rotura tercio
inferior, o eséfago retrotra-
queal.

-Endoscoépica: prétesis, dilata-
ciones, extraccion de cuerpo
extrafio.

-Causticos.

-Cirugia: tiroidea, pulmonar,
antireflujo, dehiscencias sutu-
ras.

-Tumores.

-Supuracién retroesternal.
-Mediastinitis aguda supurada
precoz < 15 dias. Grave
-Supuracién parietal tardia >
tercera semana postcirugia.
Menos grave

-Infecciéon odontogénica.
-Angina de Ludwig.

-Absceso periamigdalino.
-Absceso retrofaringeo.
-Parotiditis.

-Tiroiditis.

-Propagacion desde érganos
tordcicos:Pleura, pulmon, tra-
quea, vértebras, esternén

-Rotura esponténea: sindrome
de Boerhaave

Etiologias mas frecuentes

-Perforacion esofagica: mas del 75% de los casos de rotura

esofdagica, siguen a técnicas endoscopicas, con mas frecuencia esofagos-
copia y dilatacion con baldn. La perforacidon puede ocurrir también en aso-
ciacion con carcinoma esofagico necroético, esofagitis por radiacion o
traumatismo penetrante. La perforacion espontdnea después de un au-
mento brusco de la presidn intraesofagica (sindrome de Boerhaave),
suele ocurrir después de un episodio de vomitos intensos asi como en
una crisis asmatica grave, ejercicio importante o durante el parto. La lo-
calizacion usual de la rotura corresponde a los 8 cm inferiores, muchas
veces junto a la unidn gastroesofagica. En cuanto a manifestaciones ra-
dioldgicas, la perforacion esofagica distal origina hidrotérax o neumoto-
rax de lado izquierdo, mientras que la perforacién de la porcion media del
esodfago, tiende a causar anomalias pleurales en el lado derecho.

El diagndstico se puede confirmar mediante demostracion de ex-
travasacion del contraste ingerido en el mediastino o en el espacio pleu-
ral bajo fluoroscopia.
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En la exploracion clinica se puede encontrar enfisema subcutaneo
en los tejidos blandos del cuello, o un sonido intenso de crujido o chas-
quido, sincronico con el latido cardiaco (signo de Hamman).

-Mediastinitis postesternotomia: Inicia con secrecion de he-
rida quirdrgica. Fiebre 3°-40 dia postoperatorio. Dehiscencia esternal, dis-
nea y con frecuencia infecciéon pulmonar asociada.

-Mediastinitis necrotizante descendente: Infeccion extendida
desde cabeza y cuello. Piel normal, progresion del cuadro en 24-48 horas.
Fiebre, shock séptico y fracaso multiorganico.

Afectacion de espacios prevertebrales, perivasculares o pretra-
queales pudiendo provocar empiema o pericarditis purulenta. Puede pre-
cisar traqueotomia de urgencia.

Criterios diagnosticos (Estrera 1983):

1. Clinica de infeccion orofaringea severa (absceso odontégeno,
periamigdalino o retrofaringeo, angina de Ludwig o infecciones
secundarias a trauma faringeo o esofagico)

2. Demostracién radioldgica de mediastinitis.

3. Posibilidad de relacién de proceso infeccioso orofaringeo con
mediastinitis.

4. Mediastinitis documentada en intervencion quirdrgica o en autopsia.
Tratamiento

Antibidtico empirico, y adecuarlo segin antibiograma:

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO EMPIRICO DE LAS MEDIASTINITIS

Mediastinitis por perfora- di
cion aéreo-digestiva

initis p erno- diasti

tomia

necrotizante
descendente

Hasta llegada de antibiograma:
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Clindamincina 600-900 mg/6
horas iv. +

Ceftriaxona 2gr/24 horas +
Cloxacilina 500 mg/6 horas.
Cirugia

Cloxacilina 500 mg/4 hs iv +
gentamicina 240 mg/24 hs iv.
Si sospecha de Gram negativos
(bypass con safena)
ceftriaxona 2 gr/24 hs iv. +
gentamicina 240 mg/24 hs iv.
Precisa drenaje y desbrida-
miento

Clindamincina 600-900 mg/6
horas iv +

Ceftriaxona 2gr/12 iv 6 Imipe-
nem 1 gr/8 hs. Desbridamiento
quirurgico completo debe ser
rapido y contundente con tora-
cotomia siendo generalmente
insuficiente el drenaje
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Prondéstico

El prondstico dependera de la causa de la mediastinitis. La me-
diastinitis después de una cirugia abierta de térax es muy grave, con alta
mortalidad.

Prevencion

La unica forma de prevenir la mediastinitis relacionada con la ci-
rugia de térax es mantener las heridas quirlrgicas limpias y secas des-
pués del procedimiento.

Igualmente, el tratamiento de la tuberculosis, la sarcoidosis u otras
afecciones asociadas con mediastinitis puede prevenir esta complicacion.

NEUMOMEDIASTINO

DEFINICION

Consiste en la presencia de gas, normalmente aire, en el me-
diastino.

Es mas frecuente en recién nacidos y nifios en asociacion con in-
fecciones respiratorias, tapones de moco o meconio. En adultos es una
entidad poco frecuente. El gas puede proceder de 5 sitios distintos: pul-
mon, vias aéreas mediastinicas (origen mas frecuente después de un
traumatismo), eséfago (asociado con vomitos intensos, traumatismos,
perforacién de una neoplasia, durante el parto, crisis graves de asma o
ejercicio extenuante), cuello o de intervenciones quirdrgicas u odontol4-
gicas, y rara vez, de la cavidad abdominal.

CLASIFICACION

-Espontanea: es el mas frecuente. Se produce por la ruptura de
los alvéolos terminales y por un aumento de la presion intraalveolar es-
capando el aire y disecando el espacio intersticial perivascular hasta el
mediastino. En cuanto a las causas mas relevantes, suelen ser: accesos
de tos, vomitos repetidos, asma bronquial, maniobras de valsaba, activi-
dades fisicas con esfuerzo intenso.

- ndario: menos frecuente. Incluye la perforacién de esoé-
fago, rotura del arbol traqueobronquial, extracciones dentarias, perfora-
cién del tracto gastrointestinal.

=Traumatico: barotrauma (ventilacion mecanica a altas presio-
nes, y traumatismos contusos toracicos).
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PATOGENIA

El acontecimiento inicial consiste en un aumento brusco de la pre-
sién alveolar, que conduce a rotura de alvéolos adyacentes a las vias aé-
reas o a las arterias o venas pulmonares, el gas entra después en el
intersticio perivascular o peribronquial y se abre camino a través del te-
jido intersticial hasta el hilio y el mediastino.

Cuando se acumula gas en el neumomediastino, la presién puede
aumentar e impedir el flujo de sangre. Tal acumulacion sélo ocurre si el
gas no puede pasar al cuello, situacion comun en recién nacidos. Con mas
frecuencia el aire escapa desde el mediastino a través de los grandes
vasos hasta el cuello y pared toracica anterior para producir enfisema
subcutaneo. El gas también puede pasar a través del tejido intersticial
peribroncovascular hasta la pleura visceral que a veces se rompe y con-
duce a neumotdrax.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El dolor toracico es el sintoma mas frecuente, es subesternal, que
irradia al dorso. Suele asociarse a disnea. También puede aparecer hincha-
z6n de cuello (enfisema subcuténeo), dolor, torticolis, disfonia, odinofagia.

EXPLORACION FISICA

El enfisema subcuténeo es el signo mas frecuente, ya sea limi-
tado a cuello y casa o alcanzando mas extensamente térax y abdomen.
Aparece el signo de Hamman (crepitacion a la auscultacion en area es-
ternal sincrdnica con el latido cardiaco y variable con los ciclos respirato-
rios y posicion del paciente). También puede aparecer el pulso paradéjico
y elevacién del segmento ST o inversiéon de onda T en el ECG.

DIAGNOSTICO

Rx térax y/o cuello, en proyecciones posteroanterior y lateral. Se
observa presencia de aire separando las estructuras, acumulacion de gas
subesternal en el pericardio y puede aparecer conjuntamente neumoto-
rax o neumomediastino. Cuando el gas queda interpuesto entre el cora-
z6n y el diafragma, es posible identificar la porcidn central del diafragma
en continuidad con las porciones laterales, un aspecto conocido como
signo del diafragma continuo. A veces las radiografias detectan gas en el
tejido intersticial del pulmdn (enfisema intersticial).
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Figura 1: Neumomediastino.

TRATAMIENTO

La evolucion suele ser benigna y autolimitada, con raras compli-
caciones. La necesidad de ingreso viene determinado por el control de la
causa subyacente (crisis asmatica severa, cetoacidosis,...). El tratamiento
es conservador corrigiendo la causa subyacente y reposo

BIBLIOGRAFIA

Muguruza Trueba, De Olaiz Navarro B., Urgencias en Cirugia Toracica.
Lobo Martinez E., Manual de urgencias quirurgicas. Hospital Uni-
versitario Ramon y Cajal. Editorial IM&C: Madrid; 2000. p 231-
242.

Marcias Robles MD, Garcia Peliz M, Gonzélez Franco A, Maniega Cafibano
M, Garcia Bear I, Garcia Fernandez T. Neumomediastino espon-
taneo en urgencias. Emergencias 1999; 11: 438-441.

Carrol CL, Jeffrey RB JR, Federle MP, et al: CT evaluation of mediastinal
infections. J Comput Assist Tomogr 11: 449-454, 1987.

425






Capitulo 34 - INHALACION DE TOXICOS

Jose Enrique Alonso Formento, Julia Hernandez Martin, M.2 José Calpe Gil

La intoxicacion por gases, tanto voluntaria como involuntaria,
presenta una elevada incidencia, acompafiada muchas veces de una alta
mortalidad. Su origen mas frecuente son los incendios, accidentes labo-
rales y domésticos.

Podemos clasificar los mas frecuentes segin el mecanismo por
el que acttan:

GASES GASES ASFIXIANTES INHALACION DE
IRRITANTES HUMO

Fisicos Quimicos

Diéxido de car- | Monéxido de car-

. s ‘. B P ; Mondxido carbono,
Amoniaco, diéxido | bono, &cido sulfhi- | bono, acido cian-

dioxido de carbono,

GASES de azufre, cloro, | drico, butano, | hidrico, acido A
. o amoniaco, benceno,
formaldehido propano, gas na- | clorhidrico, sul-| , . . .
L acido cianhidrico
tural furo de hidrégeno

Produce quemadura
quimica, inflama-

. En sangre sistémica desplazan el oxi-
cién de la mucosa,

Combinacién de

MECANISMO geno de la hemoglobina. Producen hi-

broncoespasmo, N ambas

poxia tisular.

edema pulmonar,

neumonia

-Retirar de fuente Oxi " a al 100 %

-Soporte vital B ><|gen¢? erapia a ° . o,

. . (mascarilla con reservorio a 15 litros | Combinacién de

TRATAMIENTO -Oxigenoterapia

por minuto) ambas

A i i . o
erosolterapia -Cémara hiperbéarica

-Corticoides iv

Clasificacion de Gases toxicos

Como existen numerosos productos que pueden provocar una in-
toxicacién en forma de gas, nos vamos a centrar en las intoxicaciones
que por su mayor frecuencia de presentaciéon nos parecen mas impor-
tantes.

7 7

INTOXICACION POR MONOXIDO DE CARBONO

El monoxido de carbono (CO) es un gas incoloro, inodoro e insi-
pido. Se produce durante la combustion incompleta de diferentes mate-
riales organicos que contienen carbono, siendo las fuentes mas frecuentes
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tubos de escape de automdviles, calefacciones de fuel-oil, madera, lana,
algoddn, papel, aceites y gasolina, entre otras. Asi se comprende que la
maxima incidencia de intoxicacion por CO se produzca durante los meses
de invierno. Cabe destacar el cloruro de metileno, producto que se en-
cuentra principalmente en decapantes de pinturas y cuyos vapores, una
vez absorbidos a través de los pulmones, son metabolizados en el higado,
produciéndose CO.

Una vez en la sangre, el CO se une fuertemente a la hemoglo-
bina, cuya afinidad es unas 200-230 veces superior a la afinidad por el
oxigeno, formandose carboxihemoglobina. Esta situacién conlleva una
disminucién del transporte de oxigeno a los tejidos, ademas de que se
produce una desviacidon de la curva de disociacion de la hemoglobina
hacia la izquierda. Ademas, parece que podria haber una alta afinidad del
CO por la mioglobina del musculo estriado, unién que intentaria explicar
la sintomatologia tanto a nivel musculo-esquelético, asi como las dife-
rentes disfunciones cardiacas que se observan en esta intoxicacion.

CLINICA

Asi pues, la produccién de carboxihemoglobina, que disminuye la
capacidad de transporte de oxigeno por la hemoglobina produce una si-
tuacion global de hipoxia, que va a reflejarse con una clinica inespecifica.
Esta sintomatologia aparece siempre cuando los niveles de carboxihe-
moglobina son superiores al 10% de la hemoglobina total. En la poblacién
general, los niveles de carboxihemoglobina oscilan entre un 2-3% en no
fumadores, y un 5-8% en fumadores, aunque en grandes fumadores se
han llegado a detectar niveles de hasta el 15%, sin clinica alguna.

La clinica que suele aparecer en la intoxicacion por CO comprende
cefalea, nduseas, vomitos, mareo, somnolencia y desorientacion. Cabe
sefialar que la piel de aspecto rojo cereza que clasicamente se suele des-
cribir en estos pacientes, y que se debe al color de la carboxihemoglobina,
no es tan frecuente verla en la clinica como signo de esta intoxicacién. La
forma mas frecuente de presentacion es la de un paciente consciente,
agitado, desorientado, confuso y no cooperante. Habitualmente, la causa
ultima del fallecimiento suele ser la insuficiencia cardiaca que se produce
a consecuencia de la hipoxia miocardica.

Aunqgue no existe correlacién entre la clinica y los niveles de car-
boxihemoglobina existen una serie de signos y sintomas que nos pueden
orientar, de forma aproximada, sobre los niveles de carboxihemoglobina
que podemos encontrarnos.
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Por je de carboxih i Sintomas adulto (mg/kg)
<10 % Asintomético
10-20% Cefalea, nauseas, vomitos, mareo
20-30% Debilidad, vértigo, depresiéon de SNC, disnea
30-40% Sincope, arritmias, shock, alteraciones visuales
40-50% Confusién, desorientacién, convulsiones
>50% Coma, disfuncién cardiopulmonar, muerte

Sintomatologia en relacién con los sintomas

LABORATORIO

Para realizar el diagndstico de la intoxicacion por CO nos va a
ayudar la medicién de unos niveles de carboxihemoglobina por encima
del 10%. Esta medicion se puede realizar tanto en sangre arterial, como
venosa. No obstante se recomienda que la primera medicidn se efectle
en sangre arterial, para tener constancia del pH del intoxicado, ya que en
bastantes ocasiones puede coexistir la intoxicacion por CO y por cianuro
y, como veremos posteriormente, la acidosis es una situacién que nos
puede ayudar a diagnosticar dicha intoxicacién. Al parecer, las concen-
traciones de CO en sangre se correlacionan bien con la concentracion de
cianuro. Asi, en pacientes expuestos a inhalacién de humos en un incen-
dio, niveles de carboxihemoglobina superiores al 15% nos deben hacer
sospechar que, posiblemente, los niveles de cianuro sean tdxicos. La pul-
sioximetria no es Util, ya que los medidores no llegan a discriminar entre
la longitud de onda de la oxihemoglobina y la carboxihemoglobina, con lo
que podemos estar ante un paciente con niveles muy elevados de carbo-
xihemoglobina y con mediciones pulsioximétricas del 100%. Con todo
esto, el diagndstico se basara en la sospecha segun los antecedentes, la
clinica y los niveles de carboxihemoglobina. Por supuesto, nos ayudara el
hecho de que haya otros familiares o gente cercana al paciente con la
misma sintomatologia.

TRATAMIENTO

El CO no tiene un antidoto conocido y el tratamiento de la intoxi-
cacion se sustenta en la administracion de oxigeno al 100% en mascari-
lla con reservorio durante un minimo de 6 horas.

La oxigenoterapia hiperbarica puede disminuir la aparicion de se-
cuelas neuroldgicas en los pacientes intoxicados por CO ademas de ace-
lerar la mejora de la situacion metabdlica. Estaria indicada su utilizacion
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en aquellos pacientes que han sufrido pérdida de conocimiento secunda-
ria a la intoxicacion y pacientes con clinica de gravedad. Al parecer, las
personas de edad avanzada tienen mas riesgo de presentar secuelas neu-
rolégicas, por lo que podrian beneficiarse de la oxigenoterapia hiperbérica.

En cuanto a los niveles de carboxihemoglobina que apoyarian la
decision de aplicar oxigenoterapia hiperbdrica, no existe ningiin consenso,
aunque parece ser que podrian verse beneficiados aquellos pacientes con
niveles por encima del 40-50%.

Debemos mencionar la particularidad que supone la intoxicacion
por CO en mujeres embarazadas, ya que la hemoglobina fetal tiene una
afinidad por el CO superior a la hemoglobina materna, por lo que se ha
propugnado que, aunque en el embarazo el tratamiento se comenzaria
con oxigenoterapia normobarica, cabria la posibilidad de plantearlo como
una indicacién para la oxigenoterapia hiperbarica.

No cabe duda de que la oxigenoterapia, bien sea normobarica o
hiperbarica, va encaminada a revertir el cuadro agudo, pero también a
evitar la posible aparicion de secuelas, principalmente de tipo neuropsi-
quiatrico. Estas secuelas suelen aparecer aproximadamente a los dias,
semanas o meses de la intoxicacion aguda y suelen afectar a un impor-
tante porcentaje de pacientes.

Parece que existirian factores de riesgo asociados a la aparicion
de estas secuelas, como la edad avanzada, la exposicion prolongada a la
fuente de CO, la tardanza en la aplicacion del tratamiento y la pérdida de
conocimiento. Estas secuelas pueden presentarse en forma de alteracio-
nes psiquiatricas, desde pequefios cambios de personalidad, hasta cua-
dros psicéticos o en forma de problemas neuroldgicos, como amnesia,
mutismo e incontinencias urinaria o fecal, o con cuadros mas abigarrados,
como sindromes extrapiramidales bilaterales, distonias, tics, demencia e
incluso situaciones vegetativas persistentes.

INTOXICACION POR ACIDO CIANHIDRICO

El &cido cianhidrico o cianuro (HCN) es una sustancia que se ab-
sorbe rapidamente por via respiratoria, aunque también puede hacerlo
por via cutanea o digestiva. El cianuro podemos encontrarlo en forma de
gas, como &cido cianhidrico, gas incoloro, con un caracteristico olor a al-
mendras amargas, aunque esta capacidad de percepcidn estd condicio-
nada genéticamente y estd ausente en un 20-40% de la poblacién. El
cianuro puede provenir de la combustion, a altas temperaturas (incen-
dios) y en ambiente pobre en oxigeno, de sustancias nitrogenadas natu-
rales (madera, papel, lana, seda) o sintéticas (poliuretano, moquetas,
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resinas, plasticos, etc.). También podemos encontrar cianuro en alimen-
tos habituales en nuestro medio, como cerezas, melocotones y almen-
dras amargas, hojas de laurel. Otras fuentes pueden ser los herbicidas y
los limpiadores de metal.

Ambientes con concentraciones de acido cianhidrico superiores a
50 ppm son téxicas y alrededor de 100 ppm pueden producir la muerte
en una hora. Concentraciones superiores a 300 ppm suelen ser letales en
pocos minutos (0,7-3,5 mg/kg de peso). Por otro lado, concentraciones
en sangre superiores a 0,2 mg/dl se consideran toxicas, teniendo riesgo
vital si la concentracion supera los 0,3 mg/dl. Por inhalacién la muerte
puede sobrevenir en 1 minuto, y por via oral los sintomas pueden apare-
cer en minutos y la muerte en horas.

Una vez dentro del organismo, el cianuro provoca una situacion
de asfixia celular, produciéndose un metabolismo anaerobio, con el con-
siguiente aumento de la concentracion de &cido lactico en sangre. Asi, se
considera que en pacientes con sospecha de intoxicacion por cianuro, una
concentracion plasmatica de acido lactico igual o superior a 10 mmol/I
sugiere intoxicacidn por cianuro, con una alta sensibilidad y especificidad.
Ademas, la lactacidemia tiene una muy buena correlacion con la concen-
tracién de cianuro en sangre, por lo que concentraciones de &cido lactico
iguales o superiores a 10 mmol/l sugieren concentraciones de cianuro en
sangre iguales o superiores a 0,2 mg/dl. Una pequefia cantidad de cianuro
se excreta sin metabolizarse por via respiratoria, propiedad que habremos
de tener presente a la hora de atender a estos pacientes, por el riesgo de
intoxicacion secundaria del personal sanitario.

CLINICA

Clinicamente, tras la inhalacion del cianuro, los sintomas suelen
ser inmediatos o pueden tardar unas horas en aparecer, dependiendo de
la forma quimica en que se encuentre el cianuro. La clinica va a ser ines-
pecifica y va a depender en gran medida de la anaerobiosis celular exis-
tente, que va a conllevar la aparicion de sintomatologia en aquellos
sistemas mas labiles a la situacion de hipoxia, como son el sistema ner-
vioso central y el sistema cardiovascular. Los sintomas mas habituales se
presentan en forma de cefalea, nduseas, mareo, vértigo, agitacion, an-
siedad, disnea, taquipnea, palpitaciones, taquicardia, seguida de bradi-
cardia y, en intoxicaciones muy graves, edema pulmonar, hipotension,
shock, arritmias, convulsiones y coma. Es muy caracteristico que el pa-
ciente exhala olor a almendras amargas.

Debemos recordar que, en determinadas situaciones, pueden co-
existir la intoxicacion por cianuro y la intoxicacion por CO.
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LABORATORIO

El diagndstico de la intoxicacion por cianuro se basa fundamen-
talmente en la sospecha, asi como en la coexistencia de clinica funda-
mentalmente cardiovascular y neuroldgica, pero sobre todo en la
medicion de la concentracion en plasma de acido lactico.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la intoxicacion por cianuro se basa en una serie
de medidas generales y en la administracion temprana de antidotos. Esta
indicada la administracion de oxigeno al 100% mediante mascarilla con
reservorio, ya que ha demostrado ser muy eficaz en estos pacientes, en
contra de lo que cabria esperar a la luz de la fisiopatologia de esta into-
xicacion. La oxigenoterapia hiperbarica sélo estaria indicada en el caso
de coexistir una intoxicacion por CO. Ademas administraremos fluidos,
para reposicion de volumen, agentes vasopresores y bicarbonato sddico,
para controlar la acidosis metabdlica. Si el paciente presenta convulsio-
nes esta indicado su control mediante la administracion de benzodiacepi-
nas. Ademas, se recomienda la retirada de la ropa y el lavado de la piel
con agua y detergentes.

Existen tres grupos de agentes antidotos del cianuro:

Antidotos del cianuro

Nitrito de amilo
1. Agentes metahemoglobinizantes Nitrito sédico
Dimetilaminofenol

2. Donantes de azufre Tiosulfato sédico

EDTA-dicobalto
Hidroxicobalamina

3. Productos con cobalto

La pauta de administracion de estos antidotos es:

-Hidroxicobalamina 5 g/iv en 15 min (2,5 g si pesa < 35 Kg). Si
el paciente no evoluciona bien, o presenta parada cardiaca, shock refrac-
tario o acidosis lactica refractaria, administrar 5 g mas de hidroxocobala-
mina en 60 min (2,5 g si pesa < 35 Kg).

-En caso de no disponer de hidroxocobalamina, puede adminis-
trase Edta di cobalto 600 mg/iv en 15 min (300 mg si pesa < 35 Kg), re-
petible una sola vez a los 30 min (sélo 300 mg, o 150 mg si pesa < 35
Kg), si el paciente evoluciona mal.

-Si a pesar de las anteriores medidas la evolucién es mala, afia-
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dir Tiosulfato soédico, 50 mL de una solucion al 20% disuelta en 100 mL
de suero fisioldgico a pasar en 15 minutos.

Sospechar la inhalacion de acido cianhidrico en las siguientes cir-
cunstancias:

-un paciente que ha inhalado humo (con restos de hollin en cara,
faringe o esputo) y que tenga alteraciones neuroldgicas (coma,
agitacion).

-si presenta parada cardiorrespiratoria.
-si se detecta un estado de shock.

-si se observa una acidosis lactica > 10 mmol/L.

Todos los enfermos con sospecha de intoxicacion de cianuro (es-
pecialmente en la inhalacién de humo), alun asintomaticos a su llegada a
Urgencias, no deben ser dados de alta sin un periodo minimo de obser-
vacion de unas 6 horas.

ye s s

INTOXICACION POR ACIDO SULFHIDRICO

El &cido sulfhidrico o sulfuro de hidrégeno (H2S) es un gas inco-
loro y con un fuerte olor a “huevos podridos”. Sus principales fuentes son
las industrias de fabricacion de pasta de papel, refinerias petroquimicas,
industrias de curtidos, minas y alcantarillas y pozos sépticos. El limite de
concentracion a partir del cual es detectado por el ser humano resulta
ser muy bajo, de tal manera que origina molestias a partir de un nivel de
presencia muy reducido. Por otra parte, resulta téxico a concentraciones
elevadas alin en exposiciones cortas de tiempo. Este gas tiene un doble
efecto toxico. A dosis bajas posee un efecto irritante sobre mucosas.
Tiene un efecto sistémico similar al del &cido cianhidrico y el mondxido de
carbono, por la unién del SH2 a la hemoglobina lo que forma sulfohemo-
globina produciendo hipoxia tisular.

CLINICA

Por efecto irritativo sobre la mucosa respiratoria hay tos, disnea,
hemoptisis, dolor toracico y edema pulmonar.

Las manifestaciones neuroldgicas mas frecuentes son la dismi-
nucion transitoria del nivel de conciencia, sincope, coma, focalizacion, ce-
falea, agitacion, somnolencia, convulsiones, opistétonos, mareo. Por
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efecto directo sobre el centro respiratorio se puede producir apnea, la
cual no se recupera espontdneamente aunque sea apartado del foco de
intoxicacion, por lo que hay riesgo de paro cardiaco y muerte. La ciano-
sis se produce por la insuficiencia respiratoria secundaria al edema pul-
monar y la hipoperfusiéon secundaria a la hipoxia. Las alteraciones
cardiovasculares son arritmias, isquemia miocardica e hipotensién. Otros
sintomas son nduseas, voémitos, queratoconjuntivitis, fotofobia y altera-
ciones de la vision. A nivel cutdneo ademas de cianosis pueden aparecer
areas eritematosas.

TRATAMIENTO

El tratamiento consiste en:

-retirar al paciente del ambiente contaminado y la proteccion del
personal de rescate

-soporte vital basico

-oxigenoterapia al 100%

-lavado copioso de piel y ojos

-tratamiento sintomatico

-el oxigeno hiperbarico es de uso controvertido

El nitrito de amilo y el nitrato sddico, igual que con el cianuro, no
han demostrado mayor beneficio que el soporte vital sélo.

INTOXICACION POR METALES

Suele producirse por inhalacion en ambiente laboral (soldadores,
fundiciones) de particulas de metales oxidados (zinc, manganeso, hierro,
cobre). Conocida también como “fiebre de los fundidores”.

CLINICA

Aparece fiebre, mialgias, escalofrios, cefalea, nauseas, vémitos,
debilidad, sabor metalico. Una complicacion grave es el edema agudo de
pulmon.

LABORATORIO

Leucocitosis y ligeras elevaciones de LDH.
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TRATAMIENTO

Reposicidn hidroelectrolitica y sintomatico que incluird antipiréti-
COS Y reposo.

INTOXICACION POR PRODUCTOS DOMESTICOS

Suelen ser de forma accidental. Los mas habituales son la lejia,
el acido clorhidrico (Salfuman), amoniaco y aguarras.

CLINICA

Producen irritacion local con tos, disnea, broncoespasmo, edema
pulmonar o neumonia. Deberemos realizar radiografia de térax.

TRATAMIENTO

Consiste en retirar de la fuente, oxigenoterapia, aerosolterapia
con broncodilatadores, y corticoides intravenosos. En algunos casos
puede estar indicado el administrar antibidticos de amplio espectro. Ob-
servaremos al paciente de 6 a 12 horas y si las pruebas complementarias
son normales y el paciente mejora podra ser dado de alta.
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Capitulo 35 - HEMOPTISIS

Laura Pérez Jiménez, Elisa Minchole, Domingo Ruiz de la Cuesta

DEFINICION

Definimos hemoptisis como la expulsiéon de sangre por la boca
mediante la tos, lo que implica un origen traqueobronquial independien-
temente de su volumen. El término no es cuantitativo, puesto que se em-
plea tanto para el moco con estrias de sangre (esputo hemoptoico) como
cuando se elimina sangre franca con la tos (hemoptisis franca).

Supone de un 15 a un 25% de las consultas en Neumologia y
puede ser la manifestacion inicial de gran cantidad de enfermedades.

Su curso clinico es impredecible aunque la cantidad sea escasa en
el inicio, pudiendo darse tanto una resolucion espontdnea como una evo-
lucion fatal con shock hipovolémico o asfixia. En conclusion, cualquier he-
moptisis por leve que sea puede convertirse en masiva.

Se ha intentado establecer un limite de sangrado para establecer
el limite que supone riesgo para la vida del paciente; asi clasicamente
Crocco y cols definieron el concepto de hemoptisis masiva como la ex-
pulsiéon de 600 cc o mas de sangre en 24 horas. Sin embargo otros auto-
res como Smiddy y cols consideraron como hemoptisis masiva la
expulsién de 200cc o mas de sangre en 24 horas. Es esta, pues, una de-
finicién arbitraria en la que los autores no coinciden.

Asi, consideramos mas acertado el concepto de hemoptisis ame-
nazante, que vendra definido por el riesgo que para la vida del paciente re-
presenta un determinado volumen de hemoptisis. Habra que valorar pues
a cada paciente de manera individual y su situacion clinica particular.

Los factores que determinan el caracter amenazante de una he-
moptisis van a ser:

-el volumen total: de la experiencia ofrecida de las series cla-
sicas parece claro que cuanto mayor es la cantidad de sangrado mayor es
la mortalidad que de ella se deriva. Aun asi hay que enfatizar en que no
es el Unico dato decisivo dado que la repercusion real de la hemorragia
dependera también de los 2 factores que a continuacién se mencionan.

-la veloci la hemorragia: la mortalidad aumenta de ma-
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nera proporcional a la velocidad del sangrado dado el alto riesgo de asfi-
xia por inundacion del arbol traqueo-bronquial.

-La situacion basal del paciente: en especial su capacidad fun-
cional respiratoria. La dificultad de expectorar un determinado volumen
de contenido hematico que ha inundado el arbol traqueo-bronquial va a
depender de la capacidad funcional del paciente.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es de gran importancia diferenciar la verdadera hemoptisis de
otras circunstancias en las que se expulsa sangre por la boca. Asi, dis-
tinguimos:

-Hemoptisis: sangre espumosa, con la tos, mezclada con es-
puto y frecuentemente acompafiada de disnea.

-Hematemesis: mezclada con alimentos, asociado a nauseas y
vémitos.

=Epistaxis: sangrado posterior del cavum sobre la orofaringe que
provoca tos y expulsion de sangre por la boca.

En la tabla siguiente se expone las diferencias principales entre
hemoptisis y hematemesis.

Diagnéstico diferencial entre h isisy h

HEMOPTISIS HEMATEMESIS
Tos Néduseas y molestias abdominales
Color rojo brillante. Espuma Color rojo oscuro
Puede acompafiarse de saliva Puede acompafiarse de restos alimentarios
Posible compromiso respiratorio (asfixia) Raro compromiso respiratorio
Ph alcalino (reaccién Labstix*) Ph acido (reaccion Labstix*)
Descenso del hematocrito infrecuente Descenso del hematocrito infrecuente
Ausencia de melenas Melenas frecuentes

-
VALORACION INICIAL

Confirmacioén de la hemoptisis

En primer lugar comprobaremos que el origen del sangrado sea
el tracto respiratorio inferior. Inicialmente realizaremos una exploracion
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de fosas nasales faringe y laringe superior mediante rinoscopia y larin-
goscopia indirecta para descartar un posible origen del sangrado en la via
aérea superior. Es especialmente importante comprobar si hay sangrado
posterior de fosas nasales que es una circunstancia que frecuentemente
provoca sospecha de hemoptisis.

ORIENTACION ETIOLOGICA

Se trata de un sintoma alarmante y por ello debe intentarse una
evaluacién completa para aclarar la causa y planificar un tratamiento. En
la Tabla siguiente se indican las etiologias posibles ordenadas por orden
de frecuencia

FRECUENCIA ETIOLOGICA

FRECUENCIA ALTA

FRECUENCIA MEDIA

FRECUENCIA BAJA

Bronquitis Aguda
Bronquiectasias
Carcinoma bronquial
EPOC

Neumonia
Tuberculosis

(TBC cavitada)
Otras infecciones

Abscesos pulmonares
Anticoagulantes orales

TEP, Infarto pulmonar
Hipertension pulmonar
(primaria o secundaria)
Traumatismos toracicos
Valvulopatia mitral
Aneurisma adrtico o pulmonar
Fallo cardiaco

Alteracion de la coagulacion
Idiopética

Malformaciones AV pulmonares
Secuestro pulmonar (I6bulo
quierdo)

Cuerpos extrafios intrabronquiales
Adenomas bronquiales

Sindrome carcinoide
Hemosiderosis idiopatica
Infecciones por hongos

Quiste hidatidico
Vasculitis

Fibrosis Quistica
Fibrosis bronquial
Telangiectasia
(Rendu-Osler)
Idiopatica

inferior iz-

hemorragica  hereditaria

ACTITUD DIAGNOSTICO-TERAPEUTICA

HISTORIA CLINICA

Como en toda patologia médica, la anamnesis es esencial. Po-
dremos conocer los antecedentes neumoldgicos, cardiovasculares, he-
matoldgicos, tdxicos. Interrogar sobre duracion, volumen y extension de
la hemorragia y episodios previos.

Exploracion fisica en busca de soplos cardiacos, pulmonares y en
general signos que puedan orientar la localizacion de la zona sangrante.
Por supuesto tendremos que valorar frecuencia respiratoria, coloracion
de piel y mucosas y signos de shock (taquicardia, hipotensién, frialdad,
sudoracion).
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Una analitica completa que incluya hemograma, estudio de la co-
agulacién y bioquimica elemental y una radiografia de térax, son las ex-
ploraciones iniciales que habra que hacer en todo paciente con hemoptisis

Analitica Basica

-Hemograma: nos servira de punto de referencia para evaluar
la indicacién de una posible transfusion y la evolucién de la hemorragia.
La leucocitosis y la desviacion a la izquierda pueden hacer pensar en una
sobreinfeccion bacteriana, como causa de hemoptisis en algunas enfer-
medades frecuentes en nuestro medio como las bronquiectasias. En tales
casos, debe instaurarse el tratamiento antibiético oportuno

=Estudio de coagulacién (tiempo de protrombina, tromboplas-
tina parcial y nimero de plaquetas): el estudio de coagulacién junto con
la historia familiar, antecedente de hemorragia a otros niveles (hemartros,
equimosis y purpura), presencia de esplenomegalia, etc., son datos sufi-
cientes para sospechar una discrasia sanguinea. Si existen anomalias, in-
tentar corregirlas con las medidas pertinentes para cada circunstancia.
No olvidar que la “coagulopatia” mas frecuente es la toma de farmacos
anticoagulantes y antiagregantes.

-Bioquimica general de sangre u orina: el sedimento unido a
la determinacidn de urea y creatinina, nos puede orientar a un sindrome
pulmon-rifion.

-Gasometria arterial: no es absolutamente necesaria para el
manejo de la hemoptisis, se debe solicitar si esta disponible, para cons-
tatar si existe hipoxemia y administrar oxigenoterapia si fuera preciso. Si
que debe obtenerse en todos los casos que cursen con repercusion en
forma de disnea o de inestabilidad hemodinamica. Es de especial utilidad
la monitorizacién de la pulsioximetria.

Radiografia de térax

Con frecuencia, es el eje central del examen, planteando la causa
y localizacion de la hemoptisis. Debe ser en proyecciones postero-ante-
rior y lateral. Aunque existen patrones o imagenes radioldgicas que son
sugestivas o compatibles con determinados diagndsticos, practicamente
ninguna imagen radioldgica debe ser considerada por si sola como pa-
tognomonica de una entidad concreta. Se ha de tener en cuenta que las
lesiones observadas pueden ser antiguas (valorar con radiografias pre-
vias) o bien, corresponder simplemente a inundacion del espacio aéreo
por sangre de otro origen (valorar resolucion posterior).
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En un 20-30% de los casos la radiografia de térax es normal, en
cuyo caso los procesos inflamatorios seran la causa mas probable de la
hemoptisis. No obstante, también puede estar producida por una entidad
patoldgica subyacente potencialmente grave, por lo que debe ampliarse
siempre el estudio mediante una fibro broncoscopia. En estas circuns-
tancias se observa una incidencia baja de carcinoma broncogénico, que
oscila entre 1,7-11% de las hemorragias no explicadas.

ATELECTASIA

CAVITACIONES

Tuberculosis

Carcinoma broncogénico
Adenoma bronquial
Bronquiectasias

Tuberculosis pulmonar
Carcinoma de pulmén
Neumonia cavitada
Cavidad con micetoma
Enfermedad de Wegener
Absceso pulmonar

Bulla infectada

PATRON ALVEOLAR

NODULOS Y MASAS

Localizado

Neumonia bacteriana
Tuberculosis pulmonar
Tromboembolismo pulmonar
Difuso

Neumonia

Tuberculosis

Sindrome de hemorragia alveolar

Carcinoma de pulmén
Fistula arteriovenosa
Enfermedad de Wegener
Neumonia redonda
Quiste hidiatico

HILIO PATOLOGICO

DERRAME PLEURAL

Carcinoma de pulmén
Tromboembolismo pulmonar
Tuberculosis

Carcinoma de pulmén
Tromboembolismo pulmonar
Neumonia

Tuberculosis pulmonar

Lesiones endobronquiales benignas
Adenoma bronquial

Bronquitis crénica

Bronquiectasias

Cuerpo extrafio

Tuberculosis endobronquial

Carcinoma broncogénico
Alteracion vascular pulmonar

Telangiectasia hemorragica hereditaria

Falsa hemoptisis

Patologia bucal

Epistaxis

Hematemesis

Alteracion de la coagulacion
Miscelanea

Insuficiencia cardiaca congestivo
Hemosiderosis pulmonar idiopatica
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VALORACION DE LA SEVERIDAD DE LA HEMOPTISIS

Tras historia clinica y realizacion de pruebas complementarias se
puede establecer alguna sospecha diagndstica.

En un servicio de urgencias deberia intentar discernirse entre:
-Hemoptisis leve:
Minima y radiografia de térax normal
Minima con Rx de térax patoldgica de causa ya conocida
Minima con Rx de torax patoldgica desconocida

-En las dos primeras, en general es adecuado dar de alta al pa-
ciente a domicilio y hacer estudio ambulatorio. En la Ultima, dado lo im-
predecible de la evolucién, es preferible completar estudio mediante
ingreso en hospital.

-Hemoptisis franca: requiere ingreso y medidas generales que
a continuacién se describen.

-Hemoptisis masiva: el enfermo expulsa 200 ml o 600 ml en un
periodo de 24 horas (segun autores). Requiere medidas generales, tra-
tamiento endoscdpico y/o arteriografia. Valorar ingreso en UCI segun ne-
cesidad de monitorizacion y respuesta a las medidas terapéuticas.

TRATAMIENTO

Medidas posturales

R

al lad | sangrado.

Se intenta asi evitar en cierta medida la aspiracién pulmonar con-
tralateral. En este contexto y tal como hemos sefialado previamente, sera
muchas veces imprescindible la localizacion endoscépica y/o angiografica
urgente y lo mas selectiva posible del origen del sangrado. En su defecto,
es razonable guiarse por una localizacion clinico radiolégica de presuncién
a la espera de la confirmacidon endoscdpica. El paciente no debe perma-
necer sentado, ya que esta postura facilita la aspiracion y dificulta el dre-
naje al exterior con riesgo de ocupacion bronquial masiva y asfixia. Es
aconsejable la supresion de la fisioterapia respiratoria en aquellos casos
en los que se estuviese siguiendo dicho tratamiento.

Oxigenoterapia

Si la hemoptisis origina insuficiencia respiratoria. Se procurara
oxigeno al flujo y concentracién necesarios para mantener saturaciones
de 02 por encima de 90%.
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Dieta absoluta

Esta medida es necesaria para la adopcion de la mayoria de las
modalidades diagndstico-terapéuticas de las que disponemos.

Mantener permeabilidad de la via aérea

Disponibilidad inmediata de tubo endotraqueal, equipo de aspi-
racién y medicacion adecuada para intubacidén en previsiéon de posibles
emergencias. Si el paciente se muestra incapaz de evacuar la hemorra-
gia endobronquial mediante la tos o bien se constata insuficiencia respi-
ratoria gasométrica severa, debe procederse a intubacion traqueal y
ventilacién mecanica. Esta maniobra debe acompafiarse de examen en-
doscopico traqueobronquial inmediato o simultaneo a la intubacién, con
objeto de intentar precisar el origen del sangrado, si no ha habido pre-
viamente tiempo material para determinar la localizaciéon endoscépica o
angiografica del origen. Una vez confirmada la procedencia de la hemo-
rragia de un determinado pulmoén, puede valorarse la simple intubacion
bronquial selectiva contralateral al lado de la hemorragia o la utilizacion
de alguno de tubos de doble luz de tipo Carlens, Robertshaw o Mallen-
krodt. Es razonable guiarse por una localizacion clinico radioldgica de pre-
suncion a la espera de la confirmacion endoscépica.

Via venosa

Se ha de instaurar una via venosa adecuada para la administracion
répida de liquidos. En general, la aparicion de inestabilidad hemodinamica
o la existencia de patologia de base que pudiera entrafiar riesgo de so-
brecarga (edad avanzada, hepatopatia, insuficiencia renal o cardiaca) obli-
gan a la implantacion de una via venosa central con control de PVC.

Reserva de sangre

Solicitar disponibilidad inmediata de reserva de sangre para po-
sible transfusion.

Administracion de antitusigenos

Es aceptable siempre y cuando no exista contraindicacion formal
a los mismos, como ocurre en los pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica evolucionada. El mismo criterio es aplicable a la pres-
cripcion de ansioliticos en caso de ansiedad acusada.

Control de constantes

Se debe controlar la presién arterial, la frecuencia cardiaca, la
frecuencia respiratoria, el ECG y la diuresis como medidas de la repercu-
sién hemodinamica del sangrado.
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Localizacion de la hemorragia

-Via endoscépica o mediante angiografia: no deben conside-
rarse técnicas contrapuestas sino mas bien complementarias. La eleccion
de cada técnica dependera de las disponibilidades en cuanto a infraes-
tructura de cada centro y de la evaluacion individualizada de cada caso.

-Via endoscépica: Fibrobroncoscopia.

Cuando la hemoptisis es de suficiente cuantia como para obligar
a plantearse medidas terapéuticas urgentes dirigidas a intentar detener la
hemorragia. Su rentabilidad para detectar el punto sangrante es directa-
mente proporcional a la precocidad en la realizacion de la exploracion.

En la hemoptisis amenazante es Util disponer de broncoscopios
con amplio canal de aspiracién (2,6 mm) asi como de la posibilidad in-
mediata de colocar un tubo orotraqueal si fuera preciso.

Diversas son las técnicas aplicables durante la realizacion de la
endoscopia:

-Intubacién orotraqueal del pulmdn contralateral al sangrado,
permitiendo asi la ventilacion selectiva de dicha zona

-Mas habitual es, tras aspiracion continua en la zona de sangrado,
realizar lavados con suero fisioldgico frio. Para intentar aumentar su
efecto vasoconstrictor instila a través del broncoscopio adrenalina al
1:10000.

-Otra posibilidad es el bloqueo de la luz bronquial mediante la co-
locacién endoscdpica de catéter hinchable tipo Fogarty.

-Colocacién de tubo de doble luz tipo Carlens bajo guia endoscdpica.

-Fotocoagulacion con laser de lesiones sangrantes endobron-
quiales.

-Angiografia

La arteriografia bronquial se realiza mediante caterizacion arte-
rial, normalmente via transfemoral. Ofrece una doble vertiente, diagnds-
tica y terapéutica, al permitir la embolizaciéon de los vasos sangrantes.
Aunque es en la circulacién bronquial donde se originan la mayoria de las
hemoptisis, hay que tener en cuenta la posibilidad de que el sangrado
proceda de otros territorios arteriales.

Tras la localizacion se procede a la embolizacion con diversos ma-
teriales, coils, esponja de fibrina o el alcohol polivinilico en forma de par-
ticulas. En los casos en que no es posible embolizar, suele deberse a que
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la arteriografia no localiza lesiones sangrantes o bien a que ha sido im-
posible cateterizar ninguna arteria bronquial a causa de su tortuosidad.

En el esquema TOMA DE DECISIONES ANTE UNA HEMOPTISIS se indican
graficamente las recomendaciones en la toma de decisiones ante una he-
moptisis.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Es excepcional hoy en dia requerir tratamiento quirdrgico para
controlar una hemoptisis en Urgencias. Si que es mas frecuente, sentar
una indicacion quirdrgica para tratar la patologia que provocé el sangrado
(micetoma o tumores sobre todo) pero ya en un segundo tiempo.

No obstante, puede llegar a requerirse cirugia en casos que no
respondan a las medidas tomadas para control de la hemorragia. La téc-
nica a utilizar dependera de la localizacion del sangrado y requiere que
sea una hemorragia localizada en un territorio concreto ya que sangrados
difusos o bilaterales no son subsidiarios de cirugia. También debe consi-
derarse la situacion cardio-respiratoria del paciente que puede llegar a
contraindicar la cirugia.

CASOS ESPECIALES

-Micetoma: causa de hemoptisis amenazante. A pesar de tra-
tarse de una lesion localizada el tratamiento médico no suele ser eficaz.
Es el tratamiento quirtrgico el que ofrece una solucidn definitiva aunque
las complicaciones posquirurgicas sean relativamente frecuentes.

Otra opcidn es la realizacion de embolizaciéon angiografica aunque
las posibilidades de éxito son minimas

-Neoplasia maligna de pulmén: igualmente se ha observado

un escaso éxito de la angiografia debido a la dificultad de localizar un te-
rritorio susceptible de embolizar.

En los casos en que la tumoracién sea endobronquial podria va-
lorarse la fotocoagulacion con laser.

-Hemorragia pulmonar difusa: las medidas transitorias evi-
dentemente son ineficaces. Ante la sospecha de hemorragia pulmonar di-
fusa secundaria a vasculitis iniciar tratamiento con glucocorticoides y
ciclofosfamida.
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‘ SANGRADO POR BOCA ‘

‘ HEMATEMESIS ‘ ‘ HEMOPTISIS ‘ EPISTAXIS

‘ RINOSCOPIA Y LARINGOSCOPIA INDIRECTA ‘

NO SANGRADO SANGRADO VIAS ALTAS

‘ HEMOPTISIS LEVE }7

‘ HEMOPTISIS MODERADA }7

EPISTAXIS

‘ HEMOPTISIS GRAVE ‘7

‘ HEMOPTISIS ‘
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RX TORAX ‘ INGRESO* ‘ ‘ INGRESO* ‘

L | NORMAL domicilio y consultas
PATOLOGICA

YA CONOCIDA

domicilio y consultas

DESCONOCIDA

\

VALORAR INGRESO
Toma de decisiones ante una hemoptisis

INGRESO: Ver en texto MANEJO DIAGNOSTICO — TERAPEUTICO DURANTE EL INGRESO.
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Capitulo 36 - URGENCIAS CARDIORRESPIRATORIAS EN
LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES Y SISTEMICAS

Juan Carlos Cobeta Garcia, Julia Hernandez Martin, Juana Maria Vicario Bermudez

Las enfermedades autoinmunes y sistémicas (EAIS), tradi-
cionalmente conocidas como conectivopatias, son un grupo heterogéneo
de procesos caracterizados por una patogenia autoinmune, la afectacion
multiorganica y la necesidad de tratamiento multidisciplinar.

Las EAIS muestran una serie de caracteristicas comunes:

-asociacién familiar y con determinados alelos del sistema HLA

-predominio en mujeres y en la edad media de la vida

-presencia en suero de autoanticuerpos reactivos con autoantigenos presentes en células del érgano
diana de la enfermedad o distribuidos de forma mas general

-presencia de autoanticuerpos fijados en las células o estructuras que sufren el proceso patoldgico
-demostracidn de un papel patogénico de dichos autoanticuerpos

-presencia de infiltrado inflamatorio linfomonocitario crénico en los tejidos afectados

-existencia de modelos experimentales espontaneos o inducidos

-proliferacion o citotoxicidad de células T en respuesta a autoantigenos

-manifestaciones clinicas sistémicas y/o especificas de 6rgano

-asociaciéon en un mismo paciente de varias enfermedades autoinmunes

-mejoria del cuadro clinico con tratamiento inmunosupresor

Las EAIS mas frecuentes son las siguientes

-Artritis reumatoide (AR)

-Sindrome de Sjégren (SS)

-Lupus eritematosos sistémico (LES)
-Poli-dermatomiositis (PM-DM)
-Esclerosis sistémica progresiva o esclerodermia (ESP
-Poliarteritis nodosa (PAN)
-Granulomatosis de Wegener (GW)
-Vasculitis de Churg-Strauss (VCS)
-Poliangeitis microscopica (PAM)
-Arteritis de células gigantes (ACG)
-Crioglobulinemia (CG)

-Enfermedad de Behget (EB)
-Sarcoidosis

-Enfermedad de Still del adulto
-Sindrome antifosfolipido (SAF) primario
-Policondritis recidivante (PR)

Existen criterios para la clasificacion o el diagndstico para cada
una de ellas. En todas ellas, las manifestaciones clinicas pueden ser mul-
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tiorganicas. Afectan en mayor o menor grado al sistema cardiovascular y
respiratorio y llegan a ocasionar problemas graves que pueden compro-
meter la vida del paciente u obligarle a acudir a los servicios de urgencia
hospitalaria.

Son varias las situaciones por las que se producen procesos ur-
gentes en los pacientes con EAIS:

-Manifestacion inicial de la enfermedad

-Exacerbacion o brote de manifestaciones ya presentes de la EAIS
-Aparicion de nuevas manifestaciones de la EAIS

-Infecciones debidas al tratamiento inmunosupresor

-Efectos adversos de los farmacos

-Neoplasias por uso prolongado de citotdxicos

-Enfermedades agudas no relacionadas con la EAIS pero que pue
den verse alteradas o exacerbadas por ellas o su tratamiento

URGENCIAS RESPIRATORIAS

VIA AEREA SUPERIOR

Los sintomas respiratorios comunes son disnea, tos, hemoptisis,
dolor toracico y estridor.

La via aérea superior se extiende desde la cavidad oral y fosas na-
sales hasta la traquea. Comprende estructuras mucosas, cartilaginosas, ar-
ticulares y neuroldgicas que pueden verse afectadas en algunas EAIS. La
afectacion de la via aérea superior ocasiona estridor, disnea, disfonia o dolor.

La afectacion de las cuerdas vocales por artritis cricoarite-
noidea o nddulos reumatoides en las cuerdas vocales puede darse en la
AR y con menor frecuencia en AI) y LES. Se manifiesta por odinofagia,
disfonia y disnea con dificultad para la inspiracién. El diagndstico se rea-
liza mediante rinolaringoscopia flexible. El tratamiento consiste en ase-
gurar la permeabilidad de la via aérea y glucocorticoides a dosis altas. En
caso de precisar intubacién puede ocurrir una exacerbacion del estridor
tras la extubacion. La intubacion oro traqueal puede ser complicada en
pacientes con AR o EA que tengan afectacion severa de la columna cer-
vical o de las articulaciones temporomandibulares.

Puede aparecer angioedema en pacientes con LES como conse-
cuencia de déficit de inhibidor de C1 esterasa o del uso de AINE e inhibi-
dores de la ECA.
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Casi todos los pacientes con granulomatosis de Wegener tienen
afectacion de la via aérea superior bien como manifestacion inicial o a lo
largo de su evolucidon. La estenosis subglética es una complicacion
grave que ocurre en un 20% de éstos pacientes. Se manifiesta por dis-
nea, tos y disfonia. El tratamiento es mediante corticoides e inmunosu-
presores para la enfermedad de base y terapia de inyeccidn-dilatacion
intratraqueal e incluso laringotraqueoplastia.

La afectacion condral del tracto respiratorio a nivel de glotis,
traquea y bronquios es habitual en la policondritis recidivante. Se mani-
fiesta por tos, disfonia, dolor y disnea. El tratamiento incluye GC e IS y
traqueostomia.

AFECTACION PULMONAR
Derrame Pleural

La afectacion pleural es la manifestacion pulmonar inicial en la
AR, LES vy fiebre mediterranea familiar. Puede manifestase como dolor
pleuritico o derrame pleural. Cuando es la manifestacion de inicio puede
ser dificil distinguir de los derrames pleurales de otras etiologias. El li-
quido pleural es un exudado con cifras bajas de glucosa. El tratamiento
consiste en dosis medias de GC.

Enfermedad Pulmonar Intersticial

La enfermedad pulmonar intersticial difusa se presenta clinica-
mente como alveolitis fibrosante y es comun en varias EAIS o en relacién
con alguno de sus tratamientos.

Las manifestaciones clinicas son tos seca, disnea progresiva, cre-
pitantes finos inspiratorios bibasales, a veces acropaquias y presencia en
la Rx de térax de un patrdn intersticial reticulonodular que se identifica
mucho mejor con el TAC de alta resoluciéon. Cursa con hipoxia y un pa-
trén ventilatorio restrictivo con disminucion de DLCO,.

Patolégicamente el patron mas comun es una neumonia intersti-
cial inespecifica de distribucion basal y subpleural, aunque también son
frecuentes la neumonia intersticial usual o la linfocitica y el dafio alveo-
lar difuso.

En los pacientes con EAIS que acuden a urgencias con infiltrados
pulmonares difusos el diagndstico diferencial entre procesos infecciosos
sobreafiadidos o una manifestacion de la propia enfermedad sistémica o
un efecto adverso del tratamiento puede ser muy complicado (Tabla piaG-
NOSTICO DIFERENCIAL DE LOS INFILTRADOS PULMONARES EN EAIS).
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En estos casos es preciso realizar una correcta historia clinica del
proceso actual, investigar la presencia de otras manifestaciones clinicas
de la enfermedad o de procesos infecciosos y tratamiento con farmacos
IS. Hay que solicitar hemocultivos, urocultivo y determinacidn de antige-
nos en orina, cultivo de esputos incluyendo anaerobios y hongos y baci-
loscopia. Es imprescindible el ingreso del paciente y puede ser necesaria
la realizacion de TACAR toracico ademéas de broncoscopia con lavado
bronquioalveolar e incluso biopsia transbronquial.

Si la sospecha es de enfermedad pulmonar intersticial por la EAIS
ademas del tratamiento sintomatico iniciaremos terapia con dosis altas de
corticoides IV, inmunosupresores (azatioprina o bolos de ciclofosfamida)
y en algunas circunstancias puede ser precisas plasmaféresis o inmuno-
globulinas IV.

Otros procesos que pueden cursar con infiltrados pulmonares en
las EAIS, sobre todo en AR y LES y en pacientes tratados con D-penicila-
mina, sales de oro, metotrexato o sulfasalacina, son la neumonia organi-
zativa y la bronquiolitis obliterante. Su tratamiento es con glucocorticoides
e inmunosupresores y retirada de posibles farmacos implicados.

Hemorragia Alveolar

Son muchos los procesos autoinmunes que pueden debutar o
cursar con hemorragia pulmonar alveolar (Tabla CAUSAS DE HEMORRAGIA AL-
VEOLAR) Y precisan de un diagndstico rapido.

La triada clasica que nos hace sospechar una hemorragia alveo-
lar es la presencia de hemoptisis, anemia e infiltrados difusos en la Rx,
aunque la ausencia de hemoptisis no la excluye. La hemorragia alveolar
se documenta mediante broncoscopia y es necesario excluir infeccion,
edema pulmonar cardiogénico, distress respiratorio, cancer, bronquiecta-
sias y trastornos de coagulacion. Una elevacion de la DLCO es también Gtil
en la evaluacién de la hemorragia alveolar. En estos pacientes es muy
importante la determinacion de los ANCA.

Hipertension Pulmonar

Es una complicacion frecuente en la esclerodermia, especial-
mente en el sindrome CREST, y en sindrome de superposicién. No suele
ser un motivo de urgencia. Se sospecha ante la presencia de disnea de
ejercicio, sincope, angina, signos de sobrecarga de ventriculo derecho en
ECG, disminucion de DLCO y se confirma mediante ecocardiograma y ca-
teterismo de corazén derecho. El tratamiento es con anticoagulacion, cal-
cioantagonistas, bosentan, sildenafilo o anélogos de prostaciclina.
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INFECCIOSOS NO INFECCIOSOS
P. Carinii LES
Neumonia bacteriana AR
Mycoplasma pneumoniae Poliangeitis microscépica
Chlamydia spp Wegener
Mycobacteria spp Churg-Strauss
Legionella Sjogren

Micosis oportunistas:
. Aspergillus

. Histoplasmosis Dermato/Polimiositis
. Coccidioides neoformans
. Cryptococcus neoformans

Viriasis: Farmacos:

. Influenza . MTX

. CMV . Ciclofosfamida
. Varicella-zoster . Azatioprina

. D-penicilamina

Sindrome de Goodpasture

Granulomatosis de Wegener

Poliangeitis microscopica

Otras conectivopatias/vasculitis
Sindrome antifosfolipido catastréfico
LES
Purpura de Schénlein-Henoch
BehCet
Crioglobulinemia mixta esencial
AR
ESP
EMTC

Otras
PUrpura trombopénica trombocitica
Glomerulonefritis
Nefropatia IgA
Infecciones necrotizantes
Farmacos
D-penicilamina
Anhidrido trimetilico
Isocianatos
Nitrofurantoina
Amiodarona
Propiltioutracilo
Infliximab
Hemosiderosis pulmonar idiopatica
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FARMACOS USADOS EN EL TRATAMIENTO DE LAS MANIFESTACIONES PULMONARES

FARMACO DOSIS
PREDNISOLONA 1 mg/Kg/dia
METILPREDNISOLONA 1V 500-1000 mg/dia 3-5 dias
AZATIOPRINA 2.5 mg/Kg/dia (maximo 150 mg)
CICLOFOSFAMIDA ORAL 2 mg/Kg/dia (méaximo 150 mg)
CICLOFOSFAMIDA 1V 600 mg/m2 mensual 1-6 meses
CICLOSPORINA A 5 mg/kg/dia

TOXICIDAD PULMONAR

Efecto pul Penicilami Metotrexato | Oro Ciclofosfamid. If: |
Neumonitis por hiper- . .
sensibilidad
Infiltrado pulmonar con
R + + +
eosinofilia
Fibrosis intersticial + +
Bronquiolitis oblite-
+ +
rante
Neumonia organizativa + + + +
Derrame pleural + + +
Hemorragia alveolar,
. + +
vasculitis

AFECTACION CARDIOVASCULAR

La historia clinica del paciente debe recoger la presencia de dolor
toracico de caracter isquémico o pericarditico, de disnea con o sin ortop-
nea, palpitaciones, sincope, sintomas vagales, edemas, fenomeno de
Raynaud y claudicacion. La exploracion clinica debe incluir la ausculta-
cién cardiopulmonar, palpacion de pulsos carotideos, femorales y distales
de las 4 extremidades, presion venosa yugular, TA y buscar la presencia
de edemas, isquemia o trombosis venosa en las extremidades inferiores.

Se solicitara analitica basica con coagulacion, enzimas cardiacos
y gasometria, Rx de térax, ECG y en ocasiones ecocardiografia.

Las EAIS que mas comUnmente ocasionan ingresos en urgencias
e incluso en UCI por problemas cardiovasculares son AR, LES, ESP y vas-
culitis necrotizantes sistémicas
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La manifestacion cardiovascular mas comun en las EAIS es la hi-
pertension arterial bien como manifestacion inicial, como crisis hiper-
tensiva o como complicacién de manifestaciones renales o de los
tratamientos empleados en el paciente, fundamentalmente AINE, COXIB

corticoides y leflunomida.

Otras enfermedades cardiovasculares que podemos encontrar en
pacientes con EAIS se muestran en la siguiente Tabla:

Sindrome coronario agudo

LES

Churg-Strauss

PAN

Kawasaki

Wegener

Sindrome antifosfolipido
Miocarditis

LES

PM-DM
Arritmias y/o bloqueos

ESP

CREST

LES neonatal
Endocarditis aséptica

LES

Sindrome antifosfolipido

Valvulopatias

AR

EA

Reiter

BehGet
Aneurisma/diseccion aértica

Takayasu

Arteritis de células gigantes

AR

BehGet
Emergencia hipertensiva

Crisis renal hipertensiva

de la ESP

LES

Takayasu
Derrame/taponamiento pericardico

LES

AR

EMTC

Derrame pericardico
Pericarditis constrictiva

Pericarditis ) B
Taponamiento cardiaco
Pericarditis séptica
— - — — 0 -
Valvulopatia Insuficiencia mitral y adrtica (5-30% general

mente asintomaticas)

Arteritis coronaria

Rara, afecta pequefios vasos intramiocérdicos

Disfuncion miocardica

Miocarditis/fibrosis
Amiloidosis cardiaca
Inducida por farmacos (antimaléricos)

Trastornos de conduccién

Varios grados de bloqueos por fibrosis o nédulos
reumatoides

Aortitis

Toréacica y abdominal. Rara

Hipertension pulmonar

Primaria
Secundaria a fibrosis o vasculitis

La manifestacidon mas frecuente es la afectacion pericardica. El
liquido pericardico es un exudado con niveles bajos de glucemia y altos
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de LDH. El tratamiento es con dosis plenas de AINE o dosis moderadas de
corticoides.

Aunque la arteritis coronaria es rara, los pacientes con AR tienen
una mayor prevalencia de enfermedad coronaria relacionada con arte-
riosclerosis que la poblacidn general. Las otras manifestaciones cardiacas
son raras y muchas veces asintomaticas.

MANIFESTACIONES CARDIACAS DEL LES

El LES puede afectar todos los tejidos y estructuras cardiacas.

MANIFESTACIONES CARDIACAS EN EL LES

Derrame pericardico
Pericarditis Pericarditis constrictiva
Taponamiento cardiaco

Rara
Miocarditis Puede ser aguda con taquicardia, dolor y fallo
cardiaco

Endocarditis de Libman-Sacks
Valvulopatia/afectaciéon endocardica Estenosis e insuficiencia mitral y adrtica
Endocarditis bacteriana secundaria

Arteritis coronaria rara

Enfermedad coronaria Espasmo arteria coronaria
Acelerada aterogénesis
Blogueo AV

Trastornos de conduccién Bloqueo cardiaco completo

Bloqueo cardiaco fetal asociado con anti-Ro/La

Hipertensién pulmonar

Valvulopatia

Accidentes cerebrovasculares
Enfermedad coronaria
Hipertensién pulmonar
Miocardiopatia dilatada
Trombos endocardicos

Sindrome antifosfolipido

La manifestacion mas comun es la afectacion pericardica. El li-
quido es un exudado aunque con cifras de glucosa menos bajas que en
la AR. El tratamiento es similar al de ésta.

Las vegetaciones de Libman-Sacks son la manifestacion valvular
clasica del LES. Afectan sobre todo a la valvula mitral seguida de la tri-
cuspide y adrtica. Suelen ocasionar regurgitacion y se pueden complicar
con embolizacién, endocarditis o estenosis. Los pacientes con LES y SAF
tienen un riesgo afiadido de lesion valvular. El diagndstico se realiza me-
diante ecocardiografia.

La afectacién miocardica es rara pero cuando se sospecha precisa
tratamiento con corticoides e incluso inmunosupresores. Pueden apare-




N URGENCIAS CARDIORRESPIRATORIAS

cer bloqueos cardiacos de varios grados, especialmente en lupus neona-
tal y requerir la colocacién de marcapasos.

El riesgo de enfermedad coronaria también esta incrementado en
los pacientes con LES y su tratamiento debe ser alin mas agresivo que en
la poblacién general. El tratamiento de las manifestaciones tromboem-
bdlicas del sindrome antifosfolipido se realiza mediante anticoagulacién
manteniendo un INR mayor de 3.0.

MANIFESTACIONES CARDIACAS DE LAS ESPONDILOARTROPATIAS

Las manifestaciones cardiacas de las espondiloartropatias inclu-
yen la afectacién valvular adrtica con aortitis, trastornos de conduccion y
miocardiopatia. La insuficiencia adrtica ocurre en un 2-10% de los pa-
cientes con EA de larga evolucidon, es consecuencia de una aortitis con di-
latacion de la raiz adrtica.

Los trastornos de conduccion aparecen hasta en un tercio de
los pacientes, a veces de forma intermitente, especialmente los que tie-
nen HLA-B27. Se ha descrito una prevalencia aumentada de HLA-B27 en
pacientes varones portadores de marcapasos sin historia de espondilitis.
Se han descrito también otras arritmias auriculares y ventriculares asi
como disfuncién ventricular diastélica en estos pacientes.

MANIFESTACIONES CARDIACAS EN LA ESCLERODERMIA

La afectacion pericardica es frecuente en estudios de autopsia
sin embargo clinicamente no es habitual y es mads comun en el subtipo
CREST.

Se han comunicado un amplio rango de alteraciones del ritmo
y trastornos de conduccién en relacion con fibrosis miocardica.

Se han identificado tres tipos de de afectacion miocardica: di-
latacién ventricular derecha por cor pulmonale, hipoquinesia de la pared
ventricular izquierda sin hipertrofia septal e hipertrofia septal sin hiper-
tensién pulmonar.

MANIFESTACIONES CARDIACAS EN LAS VASCULITIS SISTEMICAS

Las manifestaciones cardiovasculares de las vasculitis sistémicas
mas frecuentes se muestran en la Tabla MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES
DE LAS VASCULITIS SISTEMICAS.

Las mas comunes son las de la arteritis de células gigantes y po-
liangeitis. Su tratamiento cuando se sospechan debe incluir dosis altas
de glucocorticoides y a veces inmunosupresores.
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Enfermedad coronaria
Arteritis de células gigantes Vasculopatia periférica
Aneurisma y diseccion aorta toracica

Claudicaciéon de extremidades superiores
Regurgitacion adrtica

Aneurismas aorticos

Miocardiopatia dilatada

Arteritis de Takayasu

Arteritis coronaria con aneurismas
Derrame pericardico

Miocarditis

Insuficiencia mitral y tricispide

Enfermedad de Kawasaki (nifios)

Hipertension arterial
Pericarditis

Arteritis coronaria
Miocarditis

Poliangeitis nodosa

Miocarditis
Pericarditis

Arteritis coronaria
Insuficiencia cardiaca

Churg-Strauss

Pericarditis

Arritmias

Valvulopatia mitral y adrtica
Vasculitis coronaria

Wegener

EFECTOS CARDIOVASCULARES DE LOS TRATAMIENTOS
ANTIRREUMATICOS

Para finalizar en la siguiente tabla incluimos un resumen de los
principales acontecimientos adversos cardiovasculares de los farmacos
empleados en las EAIS.

Hipertension arterial

GLUCOCORTICOIDES ) .
Aumento factores arterioscleréticos
AINE H?per‘tensién arterial )
Riesgo aumentado de fallo cardiaco
COXIB H]perten5|on arterial : .
Riesgo aumentado accidentes trombéticos
CICLOSPORINA Hipertension arterial
Hiperlipidemia
Miocardi ti
HIDROXICLOROQUINA iocardiopatia

Hipertension arterial

Hipertension arterial

LEFLUNOMIDA (ARAVA) Hiperlipidemia

ANTI-TNF ALFA Riesgo de empeoramiento de insuficiencia cardiaca

METOTREXATO Hiperhomocisteinemia




N URGENCIAS CARDIORRESPIRATORIAS

BIBLIOGRAFIA

Cafiete Crespillo JD, Gomez-Reino Carnota JJ, Gonzalez-Gay Mantecdn
MA, Herrero-Beaumont Cuenca G, Morillas Lopez L, Pablos Alva-
rez JL y Sanmarti Sala R. Manual SER de las Enfermedades Reu-
maticas. 52 Ed. Ed. Médica Panamericana. Madrid.2008.

Coblyn JS, O “Gara PT. The heart in rheumatic disease. En Hochberg MC,
Silman AJ, Smolen JS, Weinblatt ME, Weisman MH eds. Rheuma-
tology. Fourth edition. Mosby Elsevier 2008, pp 269-277.

Du Bois RM, Wells AU.The lung in rheumatic disease. En Hochberg MC,
Silman AJ, Smolen JS, Weinblatt ME, Weisman MH eds. Rheuma-
tology. Fourth edition. Mosby Elsevier 2008, pp 279-287.

Shoenfeld Y, Anaya JM. El mosaico de la autoinmunidad. En Anaya JM,
Shoenfeld Y, Correa PA, Garcia-Carrasco M, Cervera R, eds. Au-
toinmunidad y enfermedad autoinmune. Ed. CIB Medellin, 2005,
pp: 183-190

Mandell BF, Hoffman GS. Rheumatic diseases and the cardiovascular
system. En Libby P, Bonow RO, Mann DL, and Zipes DP: Braun-
wald's Heart Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine, 8th
ed. Saunders Elsevier. Philadelphia. 2008, pp: 2087-2104.

Raj R, Murin S, Matthay RA, Wiedemann HP. Systemic lupus erythemato-
sus in the intensive care unit. Crit Care Clin 2002; 18: 781-803.

457






Capitulo 37 - TECNICAS COMPLEMENTARIAS EN
URGENCIAS CARDIOPULMONARES

Inmaculada Lépez Lépez, Sara Alegre Soriano, Marfa Angeles Pérez Martin,
Antonio Martinez Oviedo

Ante todo procedimiento técnico en el area de urgencias conviene
realizar una correcta revision del material, practicar un buen lavado de
manos y realizar asepsia/antisepsia segun precise el procedimiento. En
aquellos casos en los que la situacidén de urgencia lo permita en necesa-
rio realizar el consentimiento informado por escrito. Pasamos a describir
parte de los procedimientos mas frecuentes en urgencias.

TORACOCENTESIS

Procedimiento para la identificacion y extraccion de aire o liquido
(sangre, exudado, linfa....) del espacio pleural, mediante una puncion a
través de la pared toracica del paciente. Puede ser un procedimiento con
fines diagnosticos, terapéuticos-evacuadores.

INDICACIONES
-Evacuacion de fluidos
-Diagnostico analitico del derrame pleural
-Tratamiento evacuador de grandes derrames

-Evacuacion de aire en neumotorax a tension

MATERIAL
Material estéril Material no estéril
Pafios, bata y guantes Anestésico local (lidocaina o mepivacaina)
Antiséptico, gasas y apdsitos Bolsa recolectora o aspirador

Jeringas, llave de tres vias, sistema de suero con
alargadera

Agujas IM, trécar puncién lumbar n°18-20 o ab-
bocath n° 14-16 G

Guantes no estériles

Tubos para la recogida de muestras

PROCEDIMIENTO

-Dar consentimiento e informar al paciente de la técnica. Obte-
ner firma del paciente.
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-Localizar el lugar de puncion:

En la toracocentesis diagndstica generalmente se re-
aliza en la linea axilar media a la altura de la mamila en varones o surco
submamario en mujeres.

En la terapéutica (neumotdrax a tension) el lugar
sera el 2° espacio intercostal a nivel de la linea medioclavicular del he-
mitérax afecto. En la evacuadora se sentara al paciente si es posible, re-
alizando la puncién-aspiracion en la linea medioescapular o linea axilar
posterior, un espacio por debajo de la presencia de matidez en la percu-
sién.

-Paciente en decubito supino con la cabecera elevada 30° y el
brazo homolateral por encima de la cabeza 6 sentado en una silla apoyado
hacia delante sobre una mesa auxiliar.

-Indicarle que no podra moverse ni toser durante el procedi-
miento.

-Preparar material y campo estéril.
-Desinfeccién del lugar de la puncién y aplicar anestésico local.

-La puncién se realizara siempre por encima del reborde costal
para evitar el paquete vasculo-nervioso.

-Segun la toracocentesis sea con fines diagndsticos o evacuado-
res se utilizara aguja o abbocath conectado a llave de tres vias y jeringa,
al tiempo que se introduce la aguja se va aspirando hasta localizar aire,
sangre, linfa o pus en el espacio pleural.

-Si la puncidn es diagnoéstica se tomaran las muestras necesarias
y se realizara con aguja o abbocath y apdsito estéril en punto de puncion.

-Si la puncidén es evacuadora o terapéutica se fija el catéter y se
conecta al sistema a una bolsa de drenaje por gravedad o conectado a un
aspirador si queremos presion negativa.

-Durante todo el proceso se tranquilizara al paciente vigilando la
aparicion de complicaciones (control de constantes vitales, dolor intenso...).

-Generalmente no extraer mas de 1.500 cc por riesgo de inesta-
bilidad hemodinamica.

-Una vez terminada la evacuacion retirar el catéter, colocar apd-
sito estéril y control de Rx para valorar los resultados de la técnica y las
posibles complicaciones.

-Colocar al paciente apoyado sobre el lado contrario de la puncion.
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TUBO DE TORAX / DRENAJE TORACICO

Procedimiento necesario para evacuar colecciones anémalas del
espacio pleural (aire, sangre...) con una aspiracién controlada, facilitando
la expansién completa de los pulmones. Este drenaje se hace mediante
la insercidn de tubos toracicos flexibles que se conectan posteriormente
a un sistema subacuéatico que mantiene la negatividad del espacio pleu-
ral e impide la entrada de aire desde el exterior.

INDICACIONES
Neumotérax simple Post catéter vena central Espontaneo
Neumotdrax a tension Post toracocentesis Quilotérax
Neumotérax abierto Post biopsia pleural Empiema
Hemotdrax Post broncoscopia Derrame seroso masivo
MATERIAL
Pafios, gasas, guantes y bata Gorro y mascarilla
Agujas y jeringas Antiséptico tipo povidona
Bisturi y suturas (seda de 0-00) Anestésico local (lidocaina o mepivacaina 2%)

Mosquitos y clamp para el tubo

Tubos torécicos de diferentes tamafios:

-N° 28 a 36 Fr para adultos

-N© 16, 20, 24 Fr para nifios

Tubo de plastico (alargadera) para la conexion
y conexiones en Y

Sistema de drenaje con sello de agua o Pleur-
Evac ® o valvula de Heimlich

PROCEDIMIENTO

-Dar consentimiento e informar al paciente de la técnica. Obte-
ner firma del paciente.

-Posicion del paciente: Decubito supino con cabecera elevada 30-
459, el brazo homolateral flexionado hacia arriba por encima de la cabeza.

-Localizar el lugar de puncion:
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20 espacio intercostal linea medio-clavicular en caso
de neumotdrax.

Localizacion lateral 4-5° espacio intercostal, linea
medioaxilar para drenaje de contenido liquido.

-Infiltracion con anestésico local, en primer lugar a nivel subcu-
taneo y posteriormente en profundidad, hasta llegar con la aguja al es-
pacio pleural, infiltrando también pleura parietal. Puede ser necesaria
analgesia o sedacién IV en pacientes con ansiedad, con bajas dosis de
Midazolam, si su situacién hemodindmica lo permite.

-Insercion del Tubo Toracico:

Técnica semiabierta: Se realiza una incision en la piel
y tejido subcutédneo de unos 2 cm, posteriormente se hace una diseccion
con tijera roma o mosquito avanzando hasta la musculatura intercostal.
Se introduce el tubo con mandril metalico que posteriormente se retira.

Técnica abierta: La diseccion del tejido subcutédneo y
musculatura es mas amplia, el tubo se introduce sin mandril, sujetando
su posicion distal con un mosquito.

Tanto una técnica como otra, el tubo se introduce clampandolo
distalmente y una vez conectado a la valvula de Heimlich o pleur-evac®,
se desclampa.

462



I TECNTCAS COMPLEMENTARIAS EN URGENCIAS

-Sujecion a la piel con puntos de seda amarrando el tubo tordcico
con nudos.

-Limpiar con solucién antiséptica y colocar gasas estériles y aposito.

-Comprobar la permeabilidad del sistema y la correcta coloca-
cién, observando la oscilacion en la cdmara de sello hidraulico.

-Control radioldgico para verificar la correcta colocacién del tubo.

-Control de constantes vitales (TA, FC, FR y Saturacion de oxi-
geno), coloracion de la piel, patrdn respiratorio y simetria de movimien-
tos de la pared torécica.

Sistema Camara de Drenaje o Pleur-Evac®

Sistema de evacuacion pleural que consta de tres camaras con
funciones diferentes:

-Camara de drenado: Acumula el liquido drenado del espacio
pleural. Es la cdmara que va conectada directamente al Tubo Toracico.
Tiene una capacidad de 2-3 I.

-Cémara de sellado. Ejerce la funcidén de valvula unidireccional.
Se rellena de agua hasta alcanzar una altura de 2cm. Permite la salida de
aire pero no la entrada desde el exterior.

-Camara de aspiraciéon: Esta camara se rellena con agua hasta
alcanzar los 20cm, equivalente de la presidon negativa en cm de agua de
la aspiracion ejercida. Tiene un tubo terminal que puede o no conectarse
a una fuente de aspiracidn. Este tubo nunca debera clamparse para no
impedir la salida de aire drenado al exterior.

PRECAUCIONES

-Mantener el Pleur-evac® siempre por debajo del térax del pa-
ciente y en posicion vertical para evitar el paso de liquido de una camara
a otra.

-Evitar acodamientos o pinzamientos del tubo.
-Asegurar la correcta fijacion del catéter.

-Comprobar la unidad para asegurar que se aplica la aspiracion
correcta y que se produce un burbujeo suave en la camara de aspiracion.

-En caso de fuga o extraccion accidental del catéter, taponar con
gasas y vaselina estéril.
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GASOMETRIA CAPILAR

INDICACION

Obtener sangre arterializada (capilar) en nifios pequefios cuyas
arterias son de dificil acceso.

MATERIAL
Gasas Solucién antiséptica
Guantes Capilar
Lanceta y/o aguja Barrita de hierro
Iman
Esparadrapo antialérgico
PROCEDIMIENTO

-Informar al paciente y/o familia de la técnica.
-Lavado de mano.

-Calentar la zona de puncidn.

-Colocarse los guantes.

-Desinfeccion de la zona de puncién.

-Pinchar con lanceta y/o aguja.

-Comprimir hasta llenar el capilar sin aire.

-Sujetar el capilar con dedo indice y pulgar en posicién horizon-
tal e introducir barrita de hierro
y friccionar el capilar con el
iman, hasta llevar muestra al
gasometro.

-Eliminar hierro antes de intro-
ducir muestra al gasometro.

-Limpiar la zona de puncién y
colocar apdsito.

-Desechar lanceta al contene-
dor.
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PRECAUCIONES

-Identificacién adecuada de la muestra.

-Frecuente coagulacion de la muestra si no se realiza una correcta
y continua con el iman.

GASOMETRIA ARTERIAL

INDICACIONES

Para conocer los valores de intercambio gaseoso en la ventilacion y
el equilibrio acido-base. Niveles de carboxihemoglobina y metahemoglobina.

MATERIAL
Gasas Solucién antiséptica
Guantes Jeringa para gasometria
Lanceta y/o aguja Esparadrapo antialérgico
PROCEDIMIENTO

-Informar al paciente de la técnica.
-Lavado de manos.

-Colocar al paciente en decubito supino con el brazo (si es radial o
braquial) o la pierna (si es femoral), ambas en extension y rotacién externa.

-Palpar la arteria elegida con el dedo indice y medio. Realizar el
test de Allen en caso de elegir la arteria radial, para verificar circulacion
colateral.

-Desinfeccion de la zona de
puncién.

-Colocarse guantes estériles.

-Localizar la arteria: introdu-
cir la aguja con angulo de 30°
a 4509 para arteria radial y 90°
para arterial femoral con el
bisel hacia arriba y en direc-
cién contraria al flujo de la ar-

‘ teria.
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-Dejar llenar la jeringa 1-2 cc. de sangre, retirarla con rapidez y
realizar presién con una gasa durante 5 minutos y colocar esparadrapo
durante 30 minutos mas.

-Eliminar las burbujas de aire, etiquetarla y enviarla al laborato-
rio en la menor brevedad posible.

-Tirar la aguja al contenedor.

PRECAUCIONES

-Realizar siempre el test de Allen para comprobar la circulacion de
la arteria cubital.

-No puncionar mas de dos intentos en el mismo lugar, para evi-
tar lesionar el tejido circundante.

-Angulo de 60° para arteria braquial.

-En pacientes que toman anticoagulantes la primera presion debe
durar 10 minutos para evitar el sangrado.

-Evitar la presencia de burbujas, ya que alteraria el resultado.
-Desechar siempre el material punzante al contenedor.

-Resultados poco fiables si demora excesiva (> 15 minutos) entre
la extraccion y el analisis.

ATETER VEN < ENTRAL DE ACCE
PERIFERICO (Drum®)

Insercidon de un catéter radiopaco, desde una acceso venoso peri-
férico (vena basilica o cefélica) hasta vena cava superior ¢ auricula derecha.

INDICACIONES

-Administracion de fluidotera-
pia, medicacion y nutricion
parenteral que no se puede
administrar por via periférica.

A

-Monitorizacion de la Presién
Venosa Central.

-Extraccion de muestras.
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MATERIAL
Material estéril Material no estéril
Gasas y pafios Solucién antiséptica
Guantes Jeringa para gasometria
Equipo de fluidoterapia + Suero fisioldgico Esparadrapo antialérgico
Catéter central (Drum®) Guantes
Apositos para fijacion Smart / Compresor
Venda
Solucién antiséptica
PROCEDIMIENTO

-Informar al paciente de la técnica.
-Monitorizar al paciente.
-Lavado de manos.

-Colocar al paciente en decubito supino con el brazo en exten-
sidén y rotacion externa.

-Colocarse los guantes estériles.

-Seleccionar la vena a puncionar. La vena de eleccion es la basi-
lica y en segundo lugar la cefdlica.

-Colocar pafio estéril por debajo del brazo y otro por encima, de-
jando al descubierto sélo al descubierto la zona a puncionar.

-Desinfeccidn de la zona con solucidn antiséptica y dejar secar.

-Colocar el smart 10-15 cm por encima de la zona de puncién (lo
realiza el personal colaborador).

-Comprobar el buen funcionamiento del catéter tipo drum®.

-Insertar el catéter con el bisel hacia arriba y con un angulo no
superior a 30°. Retirar el smart (personal colaborador) cuando refluya
sangre al catéter.

-Girar la cabeza del paciente hacia el lado donde se esta reali-
zando la puncion (facilita el progreso del catéter).

-Comenzar a introducir el catéter girando su tambor en sentido
de las agujas del reloj.

-Retirar el fiador metalico (con el que puede realizar una primera
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medicion de hasta donde puede llegar el catéter). Conectar el suero fi-
sioldgico y comprobar permeabilidad hasta verificar la colocacién con Rx.

-No forzar. Si hay resistencias, retirar y volver a intentarlo.

-Limpiar la zona de puncidn y fijar el catéter con un apdsito es-
téril, dejando visible el punto de puncion.

-Colocar gasas estériles con antiséptico y enrollar el resto de ca-
téter sobrante sin que se produzcan acodaduras y fijarlo con una venda.

-Retirar el material punzante.

-Realizar Rx de torax para verificar colocacion exacta del catéter.

PRECAUCIONES
-Realizar técnica estéril para disminuir el riesgo de infeccion.
-Utilizar un catéter por cada intento.
-Al realizar Rx de control si estd muy introducido retirar unos cm.

-Monitorizar por si se produjera taquicardia por estar colocado en
el ventriculo derecho en vez de auricula.

ATETER VEN ENTRAL

Insercion de un catéter radiopaco, desde acceso venoso (yugular,
subclavia y femoral).

INDICACIONES

-Administracién de fluidoterapia, medicacion y nutricién parenteral
que no se pueden administrar por via periférica.

-Monitorizaciéon de Pre-
sién Venosa Central.

-Extraccion de muestras.

-Imposibilidad de canali-
zar via periférica en pacientes
criticos.
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MATERIAL
Material estéril Material no estéril
Gasas y pafios Solucién antiséptica
Bata y guantes Anestésico local
Equipo de fluidoterapia + Suero fisioldgico Mascarilla, gorro y calzas
Catéter central Guantes

Apositos para fijacion

Jeringas de 5-10 cc y Agujas IM

Bisturi y Sutura: seda n° 0-1

PROCEDIMIENTO

-Dar consentimiento e informar al paciente de la técnica. Obte-
ner firma del paciente.

-Colocar al paciente en decubito supino y solicitar su colaboracién.

Vena subclavia: Elegir la zona de puncién, brazo del lado ele-
gido pegado al cuerpo y cabeza girada al lado contrario y en posicion de
Trendelemburg.

Vena yugular: decubito supino con la cabeza girada al lado con-
trario de la zona de puncion.

Vena femoral: Decubito supino con la pierna en aduccion y en
ligera rotacion externa.

-Rasurado de la zona, si procede y limpieza con solucién desin-
fectante.

-Lavado quirdrgico de manos. Y colocarse guantes estériles.
-La enfermera ayuda al médico a colocarse: bata, gorro, etc...

-Ayudar al médico en la preparacién del campo estéril y durante
el procedimiento.

-Abrir kit de puncién venosa central.
-Localizar la zona de puncidn. Puncionar con aspiracion continua.

-Técnica de Seldinguer: una vez localizada la via venosa mediante
la aguja-jeringa, introducir el fiador sin retirar la jeringa vigilando la apa-
ricidn de extrasistoles/taquicardia en el monitor. Retirar la aguja. Intro-
ducir dilatador de piel y tejidos blandos a través del fiador y retirar
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posteriormente. Introducir la punta del catéter por la guia metélica, hasta
la aparicion de la guia por el extremo del catéter. En este momento se in-
troduce el catéter sujetando firmemente el fiador que se retira. Conectar
a fluidoterapia.

-Fijarla con punto de sutura y aposito dejando visible el punto de

puncién.

-Retirar guantes y desechar material punzante en contenedor.

-Control Rx para verificar colocacion del catéter.

ELECCION DE LA VIA Y LOCALIZACION

Localizar el punto de inflexién
de la clavicula. Puncionar 1 cm
por debajo y en direccion al
borde externo del manubrio ex-
ternal. Puede ayudarse si se
echa el hombro hacia la camilla
con la extremidad pegada al
cuerpo.

Ventajas:

-limpia

-no se colapsa en situaciones
de shock

-mayor independencia del en-
fermo

Inconvenientes:

-no se puede comprimir (no ca-
nalizar en alteraciones de la co-
agulacion)

-peligro de neumotérax (mayor
si ventilacién mecénica)

Localizar el pulso carotideo. A
un cm externo se localiza la
vena Yugular. Puncionar a nivel
del triangulo superior de los dos
haces del musculo ECM diri-
giendo la aguja hacia la mamila
del mismo lado. Suele estar
bastante superficial.

Ventajas:

-se puede comprimir con facili-
dad

Inconvenientes:

-sucia si ventilacion mecénica
(babeo, traqueostomia...)
-incdmoda para el paciente
-no utilizable en pacientes en
los que no se puede movilizar el
cuello

-posibilidad de neumotérax

Localizar el pulso femoral. A un
cm medial y 2 cm por debajo
del ligamento inguinal es la
zona de puncion. Separar el
miembro levemente y el eje de
puncién es el mismo del miem-
bro inferior.

Ventajas:

-s puede comprimir con facili-
dad

-Gtil en PCR

Inconvenientes:

-via sucia. Se infecta con mayor
facilidad

-no se puede medir la PVC

-si trauma en EEII o abdominal,
embarazo mayor riesgo de
complicaciones

Figura 1: Canalizacién de vena Yugular Interna

mediante la técnica de Seldinguer.
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PRECAUCIONES
-Realizar técnica estéril.
-Utilizar un catéter por intento.
-No reintroducir el catéter una vez fijado.

-Control de Rx para valorar colocacién y descartar en canalizacion
de vias supradiafragmaticas, posible neumotoérax.

COMPLICACIONES PRECOCES
-En el lugar de puncién: hematoma, puncion arterial o nerviosa.
-Neumotérax.
-Embolia gaseosa.
-Perforacion miocardio/pared venosa.

P ya

CARDIOVERSION ELECTRICA

Revertir una arritmia cardiaca, despolarizando por completo el
corazdn para comienzo de un nuevo ritmo sinusal.

INDICACION

Es el procedimiento de eleccion en cualquier taquiarritmia que
produce inestabilidad hemodindmica per se. Se puede utilizar de forma
programada cuando han fracasado otros métodos (farmacoldgicos) para
reestablecer el ritmo sinusal normal.

MATERIAL
Material estéril Material no estéril
Material y medicacién de RCP Monitor-Desfibrilador
Monitor central para constantes vitales:
Electrodos . P
TA, FC y saturacion de Oxigeno
Ambu Equipo de oxigenoterapia
Medicacion para sedoanalgesiar Equipo de aspiracion central
Guantes Electrocardiégrafo
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PROCEDIMIENTO

-Dar consentimiento e informar al paciente de la técnica. Obte-
ner firma del paciente.

-Comprobar todo el equipo.
-Colocacion de guantes.
-Rasurar el vello del térax.

-Extraer protesis dentales (si son mdviles), objetos metdlicos y
retirar parches de nitroglicerina, por riesgo de explosion.

-Monitorizar las constantes vitales del pacientes: ECG, TA, FC y
Saturacion de oxigeno.

-Preguntar si estad en ayunas (6 h), en caso contrario y necesidad
urgente premedicar con Metoclopramida y protector gastrico IV.

-Colocar los parches de proteccidon-conductores en las zonas de
desfibrilacion: uno en la regién infraclavicular derecha paraesternal y otro
en el apex del corazén (5° espacio intercostal). Mantenerlas alejadas unos
12-15 cm de los marcapasos implantados.

-Farmacos:
Premedicar: midazolan IV: 0,03 mg/Kg.
Analgesia: fentanilo: 0,02 mg/Kg lento.
Hipndtico:
Si  inestabilidad hemodindmica: etomidato:
0,2mg/Kg IV en bolo lento.

Si estabilidad hemodinamica: propofol 1 mg/Kg en
bolo lento.

-Administrar oxigeno con ambu. Valorar ventilacidn si apnea.

-Seleccionar la energia y poner en modo SINCRONIZADO (selec-
cionar la derivacidén que ofrezca mayor voltaje)

Tipo de Arritmia

Monitor monofasico

Monitor bifasico

Fibrilacion auricular 2001 150 - 2001
Flutter auricular / TSVP 100J 70 - 1001
Taquicardia ventricular 2001 150 - 200 3]
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-Méximo tres descargas cada 2- 3 minutos. Valorar incrementar
la energia en el 2-3 intento. En la Gltima descarga, utilizar pegatinas en
localizacion anteroposterior.

-Avisar de descarga y comprobar que nadie toca al paciente.

-Administrar la descarga en espiracion y coincidiendo con la onda
R del ECG (se retrasara unos instantes).

-Asistencia respiratoria, constantes y reorientar y apoyar al pa-
ciente.

-Aplicar Linitul en térax.

PRECAUCIONES
-Procurar una sedacion tranquila.
-Estricta vigilancia de las constantes vitales en todo momento.
-Si hipotermia: Intentar recalentar al paciente previamente.
-Si intoxicacion digitélica: contraindicada la cardioversion.
-Administracion de un choque eléctrico sincronizado con la onda R.
-Posibilidad de broncoaspiraciéon en pacientes con estomago lleno.

-Disponer de material para RCP avanzada.

DESFIBRILACION

VER capiTuLO RCP.

MARCAPASOS EXTERNO

Los marcapasos son sistemas electrénicos utilizados para iniciar
el latido cardiaco cuando el sistema electrénico intrinseco del corazén es
incapaz de producir una frecuencia cardiaca suficiente para mantener el
gasto cardiaco.

Marcapasos externo transcutaneo

De eleccidn en la urgencia vital, ya que la rapidez de colocacion
es maxima y la tasa de capturas es mas del 90 % de los casos, siempre
y cuando no se trate de situaciones irreversibles de asistolia y de des-
equilibrio hidroelectrolitico o acido-base.
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MATERIAL

Material estéril Material no estéril

Material y medicacion de RCP Desfibrilador

Monitor central para constantes vitales:

Electrodos para marcapasos . p
TA, FC y saturacién de Oxigeno

Balén de oxigenos y mascarilla con reservorio Equipo de oxigenoterapia
Medicacion prescrita para la sedacion Equipo de aspiracion central
Guantes Electrocardiégrafo

Bombas volumétricas de presion

PROCEDIMIENTO

-La mayoria de los MPS transcutdneos estan integrados en los
desfibriladores.

-Dispone de unos electrodos adhesivos de unos 8 cm. de didmetro.

-Dar consentimiento e informar al paciente de la técnica. Obte-
ner firma del paciente si la urgencia lo permite.

-Comprobar todo el equipo.
-Colocacion de guantes.
-Rasurar el vello del térax y eliminar posibles restos de sudor.

-Extraer protesis dentales (si son mdviles), objetos metdlicos y
retirar parches de nitroglicerina, por riesgo de explosion.

-Monitorizar las constantes vitales del pacientes: ECG, TA, FC y
Saturacion de oxigeno.

-Colocar los electrodos: Suele hacerse una anterior y otra poste-
rior izquierda. También se pueden colocar uno en la region infraclavicu-
lar derecha paraesternal y otro en el apex del corazéon (5° espacio
intercostal).

-La captura se logra entre los 50 y los 150 mA. Establecer el nivel
de captura y incrementar 10mA mas por seguridad.

-Elegir la modalidad de marcapasos: a demanda o fijo.

-La frecuencia de descarga suele ir desde 40 a 180 Ipm, lo que
puede ser Util para hacer “overpacing”de ciertas taquicardias ventricula-
res o auriculares y evitar asi choques repetidos en situacién de tormenta
eléctrica.
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PRECAUCIONES

-Inconveniente: Si el paciente no es sedado y analgesiado con-
venientemente notard dolor con cada impulso eléctrico.

-No es un método definitivo.

PERICARDIOCENTESI

Introduccién a través de la pared toracica, de una aguja montada
en una jeringa con el fin de extraer de la cavidad pericardica sangre, li-
quido de exudado o pus.
INDICACIONES

Taponamiento cardiaco. Cuando se requiera el analisis/estu-

dio/evacuacion del derrame pericardico.

MATERIAL

Material estéril Material no estéril

Monitor central para constantes vitales:

Llaves de tres vias y jeringas ) ,
L 9 TA, FC y saturacién de Oxigeno

Abbocath n° 16-18. o kit de pericardiocentesis Equipo de oxigenoterapia

Pafios, gasas, guantes y apdsitos estériles Equipo de aspiracion central
Solucién antiséptica Material y medicacién de RCP
PROCEDIMIENTO

-Dar consentimiento e informar al paciente de la técnica. Obte-
ner firma del paciente.

-Monitorizar las constantes vitales del paciente: TA, FC, FR y Sa-
turacién de oxigeno.

-Realizar ECG antes, durante y después del procedimiento.
-Preparacion quirdrgica del area xifoidea y subxifoidea.
-Lavado quirtirgico de manos y colocacion de guantes.
-Introducir anestésico local en el sitio de puncion.

-Se utiliza un abbocath de 16 o 18G o mayor, se retira el fiador y
se une a una jeringa vacia de 50 ml. por medio de una llave de tres vias.

-Se examina al paciente para encontrar cualquier desviacion del
mediastino que haya causado una desviacion significativa del corazén.
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-En un éngulo de 459 se punciona la piel de 1 a 2 cm por debajo
del borde izquierdo de la unién condroxifoidea.

-Cuidadosamente se avanza la aguja en direccion cefdlica, diri-
giendo la aguja hacia la punta de la escapula izquierda.

-Cuando la aguja se introduce mas alla de la cavidad pericardica,
por ejemplo, dentro del mulsculo ventricular, aparece en el monitor del
ECG una imagen conocida como “corriente de lesion”, cambios importan-
tes de la onda ST - T o ensanchamiento y crecimiento del complejo QRS.
Este patrdn indica que la aguja de la pericardiocentesis debe ser retirada
hasta que vuelva a aparecer el trazo basal del electrocardiograma. Tam-
bién puede ocurrir extrasistoles ventriculares secundarias a irritacion del
miocardio ventricular.

-Cuando la punta de la aguja penetra al saco pericardico lleno de
sangre, se deberd extraer la mayor cantidad posible de sangre no coagulada.

-Otra opcién es mediante la técnica de Seldinguer: Se pasa una guia
flexible de acero a través de la aguja dentro del saco pericérdico, se retira la
aguja y sobre la guia metdlica se pasa un catéter de plastico #14. Se retira
la guia metdlica y se coloca la llave de tres vias en el catéter de plastico.

-Después de terminada la aspiracion, la jeringa se retira dejando
la llave de tres vias cerrada, unida al catéter, el cual queda dentro del
saco pericardico, asegurandolo en esa posicion.

-En caso de que los sintomas de taponamiento cardiaco persistan,
se abre la llave de tres vias y nuevamente se aspira el saco pericardico.
El catéter de plastico que queda dentro del saco pericardico puede ser
suturado o fijado en ese sitio, cubriéndolo con un pequefio apoésito; esto
permite una descompresion periddica mientras el paciente es llevado a ci-
rugia o trasladado a otro servicio o institucion.

PRECAUCIONES

-Aspiracion de sangre del ventriculo/vena cava inferior en lugar
de sangre del pericardio.

-Laceracion del epicardio o del miocardio ventricular.
-Laceracion de una arteria o vena coronaria.

-La produccién de un nuevo hemopericardio secundario o lacera-
cién de una arteria o vena coronaria del epicardio ventricular o de ambas
estructuras.

-Fibrilacién ventricular/PCR
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-Neumotdrax debido a puncién del pulmén.

-Puncién de un vaso mayor, lo que empeora el taponamiento pe-
ricardico.

-Puncién del eséfago con mediastinitis subsecuente.

-Puncién del peritoneo que puede dar a lugar a peritonitis o un
aspirado “falso positivo”.
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Capitulo 38 - FARMACOLOGIiA EN URGENCIAS
CARDIORRESPIRATORIAS

Julia Hernandez Martin, Francisco Rodilla, Juan Carlos Cobeta Garcia

Este capitulo de farmacos utilizados habitualmente en urgencias
cardio-respiratorias intenta facilitar las dosificaciones, forma de prepara-
cién y administracion de los farmacos en situaciones de urgencia, por ello
se ha descrito principalmente la via intravenosa. También se resumen los
efectos secundarios mas frecuentes, precauciones y contraindicaciones
mas relevantes al tratamiento. Al final del capitulo se encuentran descri-
tas las abreviaturas utilizadas.

ADENOSINA

Nucledsido de vida media muy corta con efecto dromotropo negativo en el nédulo
AV utilizado via IV como antiarritmico de clase 1V, de eleccién en crisis aguda de
taquicardia supravenricular paroxistica.

Presentaciones: Vial 6 mg/2 ml.

Posologia y forma de administracion:

IV: 6 mg en bolo rapido de 1-2 seg lavando via a continuacién con 5-10 ml de SF.
Si no es efectivo en 1-2 min, nuevo bolo de 6 mg. Si no es efectivo, ultimo bolo
de 12 mg.

Efectos 2arios: Enrojecimiento facial, disnea, opresién toracica, broncoespasmo,
nauseas, cefaleas, mareo, sofoco, arritmias en el momento de la conversion, blo-
queo AV, bradicardia severa.

Precauciones: Interacc: el dipiridamol aumenta su efecto, evitar uso conjunto.

Situac. Espec: IR: no se requiere ajuste de dosis. IH: no se requiere ajuste de
dosis.

ADRENALINA

Agonista adrenérgico de accion B (predominantemente) y a; accidn vasopresora; de
eleccion en shock anafilactico, utilizada en resucitacion cardiopulmonar avan-
zada.

Presentaciones: Adul jer prec 0,3 mg/2 ml; nifios jer prec 0,15 mg/2 ml.

Adrenalina amp 1 mg/1 ml. Adrenalina jer 1/1000 1ml.

Posologia: y forma de administracion:

Parada cardiaca: Dosis usual inicial de 0,5-1 mg. Diluir la dosis en 10 ml de SF o
API (concentracion final 1/10.000) y administrar muy lentamente. La dosis puede
ser repetida cada 5 min si es necesario, o pasar a via SC o a la infusion.

Shock anafildctico: Emplear via SC o IM, excepcionalmente puede emplearse la
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via IV directa, mediante dilucién al 1/10.000 y administracién de 0,1 a 0,25 mg
(1 a 2,5 ml), muy lentamente en 5-10 minutos.

Anafilaxia severa (broncoesp ), ed laringeo, urticaria, angioe-
dema): La dosis usual es 0,3-0,5 mg via IM o SC. La dosis puede ser repetida a
intervalos de 10-15 min en pacientes con shock anafilactico. En pacientes con
asma los intervalos serdn de 20 min a 4 h. Evitar repetir el mismo punto de in-
yeccion IM.

Se puede administrar también en infusion intermitente (diluir 1 mg en al menos
100 ml de SF 0 G5% y administrar lentamente) o infusion continua (diluir 1 mg
en 250 ml de SF o G5%). Incompatible con bicarbonato y nitratos. Se recomienda
utilizar vena gruesa o catéter central.

Efectos 2arios: Ansiedad, temblor, taquicardia, cefalea, extremidades frias, hiper-
glucemia.

Precauciones: Cardiopatia isquémica, diabetes mellitus, hipertiroidismo, HTA.
Interacc: antidepresivos (respuesta presora incrementada, incremento riesgo
arritmias), digoxina y quinidina (incremento riesgo arritmias).

Situac. Espec: IR: no hay datos. IH: no hay datos.

ALTEPLASA (RT-PA O ACTIVADOR DEL PLASMINOGENO TI

Trombolitico utilizado junto con heparina en IAM. De eleccion cuando la estrepto-
quinasa esté contraindicada.

Presentaciones: Vial liof 20 mg + disolv 20 ml; Vial liof 50 mg + disolv 50 ml

Posologia:

IAM: Pauta acelerada de 90 min: bolo IV de 15 mg, después 0,75 mg/kg en 30 min
(max 50 mg) y finalmente 0,5 mg/kg en 60 min (max 35 mg). Precisa trata-
miento concomitante con heparina y acidoacetilsalicilico.

Embolismo pulmonar masivo: Bolo IV de 10 mg en 1-2 min seguido de infusién
IV de 90 mg en 2h. Precisa tratamiento concomitante con heparina.

ACVA isquémico: Infusion IV de 0,9 mg/kg (max. 90 mg) en 60 min, adminis-
trando un bolo IV inicial en 1-2 min con el 10% de la dosis calculada. No debe
administrarse tratamiento concomitante con heparina ni AAS.

Prepar: 1V directa: reconstituir el contenido del vial (20 mg o 50 mg) con API para
concentracion final de 1 mg/ml.

Infusion IV: Diluir el vial reconstituido con SF hasta una dilucién minima de 0,2
mg/ml (1 ml del vial con 4 ml de SF). La estabilidad en G5% estd menos docu-
mentada, pero algunas publicaciones también lo recomiendan.

Efectos 2arios: Nauseas, vomitos, fiebre, hemorragia interna o externa, hiper-
sensibilidad, anafilaxia, arritmias.

Precauciones: Embarazo, trombos preexistentes de aneurismas abdominales o di-
latacién auricular por valvulopatia, endocarditis bacteriana, hepatitis aguda, en-
fermedad pulmonar con cavitacion, bronquitis severa, terapia anticoagulante o
antiplaquetaria. Mayor riesgo en ancianos. Contraind. absolutas: hemorragia ac-
tiva grave, antecedentes de hemorragia intracraneal o neoplasia del SNC, ACVA
no hemorragico menos de 6 meses antes, diseccion adrtica.

Situac. Espec: IR: no hay datos. IH: no hay datos.
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AMIODARONA

Antiarritmico de clase III muy efectivo en arritmias supraventriculares y ventriculares,
tanto en terapia aguda como en mantenimiento en casos refractarios.

Presentaciones: Amp. 150 mg/3 ml. Comp 200 mg.

Posologia:

IV (tratamiento de ataque)

1V directa (urgencia vital): 5 mg/kg en 10-20 ml de G5% en bolo de 3-5 min. No repe-
tir antes de 15 min. También infusién IV: 5 mg/kg en G5% en 20-120 min repetible
2-3 veces en 24h.

IV (mantenimiento)

10-20 mg/kg/24h (max. 1200 mg/24h) en G5% durante varios dias: iniciar concomi-
tantemente via oral (200 mg/8h) para conseguir impregnacion y poder interrumpir in-
fusion IV.

Prepar: No emplear envases de PVC. No compatible con SF.

1V directa: diluir 150-300 mg en 10-20 ml de G5%.

Infusion 1V: diluir la dosis en G5% a concentracion > 0,6 mg/ml (si se diluye mas es in-
estable).

Efectos 2arios: Hipotension, bradicardia sintomatica, precipitacién o agravamiento de
ICC, taquicardia ventricular, torsade de pointes.

Precauciones: Vigilar funcion hepatica y tiroidea.

Situac. Espec: IR: no es necesario ajuste de dosis. IH: no datos disponibles.

ATROPINA

Anticolinérgico de amina terciaria. Amplio espectro de accion en clinica.

Presentaciones: Amp 1 mg/1 ml.

Posologia:

Bradicardia: 0.5-1 mg repetibles cada 3-5 min hasta normalizacién de frecuencia car-
diaca o hasta max 0,04 mg/kg (2-3 mg); repetir si es preciso a intervalos de 4-6 h.

Asistolia: 1 mg IV en bolo, repetir cada 5 min si fuese necesario.

Las infusiones intermitentes o continuas no son recomendables. Se puede utilizar via IM
y SC.

Prepar: 1V directa: se puede administrar sin diluir o diluyendo la amp en 10 ml de API.
Incompatible con soluciones alcalinas.

Efectos 2arios: Taquicardia, palpitaciones y arritmias, hipertermia, nauseas, vomitos,
alucinaciones. A dosis altas, taquiarritmias, parada respiratoria.

Precauciones: Taquicardia, insuficiencia cardiaca, renal o hepatica, asma bronquial.

Situac. Espec: IR, IH: riesgo de aumento de efectos indeseables y manifestaciones to-
xicas. Precaucion.

CALCIO CLORURO

Suplemento de calcio de administracién IV.
Presentaciones: Amp 10% 10 ml.
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Posologia:

Parada cardiaca, arritmias en hiperpotasemia, hipermagnesemia o hipocalce-
mia, toxicidad por bloq tes de c les de calcio: administrar lentamente
(1-2 ml/min)

2-5ml IV de la amp al 10%, repetible a los 5 min. Emplear dosis mas bajas si impreg-
nacion digitalica. Se puede administrar en infusién intermitente (10-15 min) o conti-
nua (24 h).

Prepar: Infusion intermitente (diluir la ampolla en 50-100 ml de SF o G5%). Infusion
continua (diluir la dosis prescrita en 500-1000 ml de SF o G5%).

Efectos 2arios: bradicardia, arritmias, fibrilacién ventricular en pacientes con intoxica-
cién digitalica, irritacion venosa.

Contraind: Fibrilacién ventricular o intoxicacion digitdlica.

DIGOXINA

Cardiotonico digitalico.

Presentaciones: Amp 0,50 mg/ 2 mly 0,25 mg/ 1 ml; comp 0,25 mg.

Posologia:

Arritmias supraventriculares en pacientes con ICC y/o disfuncion del ventriculo izdo

1V. Digitalizacién répida: 0,75-1,5 mg en 24 h (0,25-0,50 mg IV lento en al menos 5 min
+ 0,25 mg cada 4-6 h hasta 1,5 mg); continuar con 0,25 mg/24h.

Prepar: IV lenta: Se puede administrar directamente o diluir previamente la dosis con
4-10 ml de SF, G5% o API. Hacer la dilucién inmediatamente antes de usar.

Infusién intermitente: poca informacion de esta via. Puede diluirse en 50 ml de SF ¢
G5% y administrarse en 10-20 min. También se ha indicado realizar perfusiones mas
prolongadas, de 2 h.

Efectos 2arios: Bradicardia sinusal, bloqueo AV, arritmias auriculares.

Precauciones: IAM reciente. Evitar hipopotasemia.

Contraind: Taquicardia y fibrilacion ventricular. Arritmias supraventriculares por S. de
WPW. S. de Stoke-Adams, bloqueo cardiaco intermitente, bloqueo AV de 2° grado.
Situac.espec: IR: Ajustar dosis segun CICr y niveles plasmaticos. Orientacion: CICr 10-
50 ml/min: 25-75% de la dosis cada 24h. CICr<10 ml/min:10-25% de la dosis cada

24h o dosis cada 48h. Monitorizar niveles. IH: no precisa ajustes.

DiLTIAZEM

Calcioantagonista (benzotiazepina), con propiedades intermedias entre verapamilo y di-
hidropiridinas. Antiarritmico de clase 1V, cierto efecto inotrépico negativo y accién va-
sodilatadora.

Presentaciones: Vial 25 mg/4 ml. comp 60 mg, caps 90 mg, caps 120 mg, caps 180
mg, caps retard 90 mg, caps retard 120 mg, caps retard 180 mg, caps retard 300 mg,
comp retard 120 mg, comp retard 180 mg, comp retard 240 mg.

Posologia:

Taquicardia paroxistica supraventricular: 0,25 mg/kg en bolo de 2 min (aprox. 15-
20 mg), si no hay repuesta puede darse un 2° bolo de 0,35 mg/kg a los 15 min.

Fibrilacién/flutter auricular: 0,25 mg/kg en bolo de 2 min (aprox. 15-20 mg), si no
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hay repuesta puede darse un 2° bolo de 0,35 mg/kg a los 15 min. Puede comenzarse
después a 5-10 mg/h y aumentar en 5 mg/h si es necesario. La perfusiéon no debe
durar mas de 24h y la velocidad no debe ser > 15 mg/h.

IAM-no Q: 90 mg/6h vo.

Prepar: Infusion intermitente: Diluir la dosis prescrita para obtener una concentracion
de 1 mg/ml en SF 0 G5% (ejemplo 5 ampollas de 25 mg/25 ml afiadidas a 100 ml de
SF 0 G5%). Infusidn continua: Diluir la dosis prescrita (ejemplo 10 ampollas en 250-
500 ml de SF o G5%).

Efectos 2arios: Mareos, cefalea, nduseas, sofocos, edemas periféricos, palpitaciones,
taquicardia refleja, ICC.

Contraind: Shock cardiogénico o IAM con datos de ICC, hipotension severa, bradicar-
dia marcada, bloqueo AV de 2° o 3er grado.

Situac.espec: IR: no requiere ajuste de dosis. IH: reducir dosis (se recomienda no su-
perar 90 mg /dia).

DOBUTAMINA

Agonista B1 adrenérgico con accién dopaminérgica (a dosis terapéuticas es casi pura-
mente cardioestimulante).

Presentaciones: Amp 250 mg/5 ml y 250 mg/20 ml.

Posologia:

Infusidn IV: Inicialmente 2,5 mcg/kg/min, aumentando a razén de 2,5 mcg/kg/min hasta
max 20 mcg/kg/min (300 mcg/min=18 microgot/min) excepcionalmente se han em-
pleado hasta 40 mcg/kg/min.

Prepar: Infusion IV: reconstituir 250 mg con 10 mL de API y diluir en al menos 50 ml
de SF 0 G5%. Infusion IV continua: diluir el vial reconstituido en SF o G5% hasta una
concentracion de 250-1000 mcg/ml (concentracion max 5 mg/ml). Puede aparecer co-
loracion rosacea debido a una ligera oxidacion del farmaco, aunque no supone pérdida
de actividad. Es incompatible con bicarbonato sédico o soluciones fuertemente alca-
linas, heparina, penicilinas y cefalosporinas.

Efectos 2arios: Taquicardia, ectopia ventricular, HTA, cefalea.

Precauc: Hipotension severa que complique el shock cardiogénico.

Contrind: Estenosis adrtica, miocardiopatia hipertréfica obstructiva, pericarditis obs-
tructiva.

DopAMINA

Agonista adrenérgico, con accién farmacoldgica vasoconstrictora o vasodilatadora segln
el rango de dosis.

Presentaciones: Amp 200 mg/5 ml.

Posologia:

Infusion IV continua:1-20 (6 hasta 50) mcg/Kg/min (60 mcg/min=4,5 microgot/min),
segun respuesta presora y diuresis. El efecto varia segun la dosis:

- efecto dopaminérgico: 1-4 mcg/Kg/min

- efecto B1 cardiaco:> 5 mcg/Kg/min.

- efecto «(1:>8-10 mcg/Kg/min.
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Prepar: Diluir 200-400 mg en 250-500 ml de SF o G5%. En medio alcalino aparece
color rosdceo o amarillo-marrén. Las soluciones coloreadas no deben ser usadas.
También compatible con glucosalino, NaCl 0,45% vy ringer lactato. Estable 24h tras la di-

lucion.

Efectos 2arios: Nauseas, vomitos, vasoconstriccion periférica, hipotension a bajas
dosis, hipertension a dosis altas, taquiarritmias, bradicardia, angor. La extravasacion
puede causar necrosis y gangrena.

Precauc: Corregir la hipovolemia. Administrar dosis bajas en el shock por infarto de
miocardio. Pacientes con hipersensibilidad a bisulfitos, sobre todo asmaticos o alérgi-
cos.

Contrain: Feocromocitoma, taquicardias no corregidas o fibrilacion ventricular.

Situac.espec: IR: administrar sélo a pacientes con volumen intravascular adecuado.
IH: no hay datos disponibles.

EsmoloL

B-bloqueante cardioselectivo a bajas dosis, con ligera actividad agonista parcial.

Presentaciones: Amp 2,5 g/10 ml y vial 100 mg/10 ml.

Posologia:

Arritmias supraventriculares: Dosis de carga inicial 500 mcg/kg/min en 1 min; se-
guir con perfusion continua de 50 mcg/kg/min en 4 min. Si no se obtiene efecto de-
seado, repetir dosis de carga y después infusion contintia de 100 mcg/kg/min en 4
min; repetir dosis de carga e incrementos de infusion de 50 mcg hasta obtener el
efecto deseado. Una vez obtenido este, omitir dosis de carga y reducir dosis de man-
tenimiento en 25 mcg/kg/min. Dosis de mantenimiento > 200 mcg/kg/min no au-
mentan significativamente beneficios.

Angina, IAM: Comenzar con 100 mcg/kg/min, realizar incrementos de 50 mcg/kg/min
cada 10-15 min hasta alcanzar efecto deseado o dosis de mantenimiento de 200
mcg/kg/min. Se puede usar una dosis de carga inicial (500 mcg/kg/min en 1 min)
para un comienzo mas rapido de accion.

HTA perioperatoria: Dosis inicial de 80 mg (1 mg/kg) en 30 seg seguida de una infu-
sién continua de 150-300 mcg/kg/min si es necesaria.

Prepar: La presentacion de 100 mg (10 mg/ml) no es necesaria diluirla para la adminis-
tracion. La presentacion de 2,5 g debe diluirse antes de su administracién. Se reco-
mienda diluir 5 g (2 amp) en SF o G5% para conseguir una concentracion final de 10
mg/ml. Esta dilucion es estable 24h en nevera. Incompatible con bicarbonato sédico.

Efectos 2arios: Hipotension, bradicardia, insuficiencia cardiaca, edema agudo de pul-
mon, broncoespasmo.

Contrain: Bradicardia importante, bloqueo AV de 2° o 3er grado o sinoauricular, shock
cardiogénico, ICC descompensada.

Situac.espec: IR: CICr = 30 a 60 ml/min y/o Cr = 1,3-2 mg/100 ml y debido a la ex-
crecién principal por la orina del metabolito acido, debe tenerse prudencia en la ad-
ministracion en forma de perfusion prolongada. IH: no es necesario ajuste de dosis.
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ESTREPTOQUINASA

Trombolitico. Activa el sistema fibrinolitico endégeno al unirse al plasmindgeno.

Presentaciones: Vial 250.000 UI y vial 750.000 UI.

Posologia:

TVP/TEP: infusion IV de 250.000 UI en 30 min, seguidos de 100.000 UI/h durante 24-
72h segln las condiciones clinicas; continuar con heparina.

Infarto agudo de miocardio: infusion IV de 1,5 millones de UI en 30-60 min, seguido
de AAS 150 mg/24h.

Prepar: Reconstituir el vial en API para obtener una concentracién de 150.000 UI/ml,
después diluir en 50-500 ml de SF. También compatible con G5%.

Efectos 2arios: Nauseas, vomitos, fiebre, hemorragia interna o externa, arritmias, neu-
ropatia periférica.

Contrain: Monitorizar constantes vitales y hematocrito, controlar el efecto fibrinolitico
con el tiempo de trombina cada 12h y los niveles de plasmina. Utilizar con precaucion
en defectos de la valvula mitral o fibrilacién auricular.

Situac.espec: IR: no es preciso ajustar dosis. IH: no hay datos disponibles.

EENITOINA ‘ DIFENILHIDANTOINA[

Antiepiléptico con accién antiarritmica cardiaca debida a la estabilizaciéon de las células
del miocardio, tal como en el SNC.

Presentaciones: Amp 100 mg/2 ml, amp 250 mg/5 ml. Caps 100 mg, susp 30 mg/5
ml, comp 100 mg.

Posologia:

Antiarritmico: infusion IV por via central de 3,5-5 mg/kg sin exceder 50 mg/min.

Prepar: Se debe diluir la dosis con SF, pero sélo es estable en un intervalo de concen-
tracion muy reducido. Fuera de este intervalo la fenitoina puede precipitar. Un vial re-
constituido de 250 mg debe diluirse en 100 ml de SF (los intervalos adecuados se
encuentran entre un minimo de 25 ml de SF y un maximo de 250 ml de SF). Después
de pasar el medicamento se recomienda lavar la via con 10-30 ml de SF con el fin de
disminuir la posibilidad de precipitacion en el equipo. No disolver en G5%.

Efectos 2arios: Hipotension, bradicardia, arritmias, flebitis y dolor local, nistagmo, ata-
xia, confusion, depresion respiratoria, disminucion de la contractilidad, asistolia.

Precauc: Monitorizar TA y ECG en caso de IAM, ICC o hipotensién.

Contrain: Bloqueo cardiaco.

Situac.espec: IR: no es necesario ajuste de dosis. IH: ajustar la dosis segun niveles
plasmaticos para disminuir la toxicidad.

ELECAINIDA

Antiarritmico de clase IC similar a propafenona. Aunque presenta pocos efectos adver-
sos no cardiacos, tiene potencial arritmogénico y puede aumentar la mortalidad en pa-
cientes con IAM previo.

Presentaciones: Amp 150 mg/15 ml, comp 100 mg.
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Posologia:

Arritmias supraventriculares en pacientes son cardiopatia de base: infusion IV 2
mg/kg en 10-30 min, max 150 mg, con monitorizacion de ECG; posteriormente re-
ducir a 100-250 mcg/kg/h durante 24h; dosis max acumulativa en 24h de 600 mg.

Prepar: Se puede administrar sin diluir o en infusion intermitente (diluir la dosis pres-
crita en G5%. No hay informacidn especifica pero en principio una ampolla de 150 mg
se diluye en 50-100 ml de G5%). No diluir en SF.

Efectos 2arios: Taquiarritmias ventriculares, mas frecuentes en pacientes con taqui-
cardia ventricular sostenida, ICC e historia de IAM.

Contrain: Bloqueo AV, bloqueo de rama derecha asociado con hemibloqueo izquierdo,
shock cardiogénico

FuRroSEMIDA

Diurético del asa util sobre todo en pacientes con filtracion glomerular reducida.

Presentaciones: Comp 40 mg: amp 20 mg/2 ml, amp 250 mg/25 ml.

Posologia:

Insuficiencia cardiaca congestiva aguda: Iniciar tratamiento con 20-40 mg/24h ad-
ministrada en bolo lento (1-2 min). Aumentar en 20 mg (IV) o 40 mg (oral) a inter-
valos de 6-8h hasta obtener respuesta.

Crisis hipertensiva: iniciar tratamiento con 20-40 mg/24h administrada en bolo (1-2
min). Aumentar en 20 mg (IV) o 40 mg (oral) a intervalos de 6-8h hasta obtener res-
puesta.

Dosis IV max diaria: 1.500 mg (casos excepcionales 2.000 mg)

Se puede administrar via IM, aunque no es aconsejable para tratar situaciones de ur-
gencia.

Infusién IV continua: administracion de altas dosis. Iniciar a 0,1 mg/min, incrementando
la velocidad en funcion de la respuesta clinica obtenida. Velocidad infusion max: 4
mg/min (2,5 mg/min si Cr>5 mg/ml).

Prepar: Diluir en 50-100-200 ml de SF o G5% (dosis de 200 mg en 200 ml). Compati-
ble también ringer y ringer lactato. Riesgo de precipitacion con soluciones acidas.
Efectos 2arios: Hipotension, espasmos musculares, debilidad, nefrocalcinosis, hipona-
tremia, hipopotasemia, hipocalcemia, hipomagnesemia, alcalosis metabdlica hipoclo-

rémica, fracaso renal agudo prerrenal.

Precauc: Hipersensibilidad a sulfamidas, hiperuricemia.

Contrain: Encefalopatia hepética.

Situac.espec: IR: no es necesaria reduccion de dosis. Riesgo de ototoxicidad con dosis
elevadas IV. IH: la hipopotasemia puede precipitar encefalopatia hepatica. Riesgo de
hipomagnesemia en cirrosis alcohdlica.

HEPARINA sODICA
Anticoagulante que potencia el efecto inhibitorio de la antitrombina III sobre los facto-
res de coagulacion IIa, IXa, Xa y Xla.
Presentaciones: Vial 1000 UI/ml 5 ml; vial 5000 UI/ml 5 ml; jer 25000/1 ml, jer 5000
UI/0,2 ml, jer 7500 U1/0,3 ml.
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Posologia:

Tratamiento de la enfermedad tromboembdlica venosa:

-Infusién continua: administrar un bolo IV de 5.000 UI seguido de una infusién con-
tinua de 32.000 UI cada 24 h.

-Infusion intermitente: administrar inicialmente 10.000 UI seguida de 5.000-10.000
UI cada 4-6 horas. Pueden administrarse sin diluir o diluidas en 50-100 ml de SF.
-SC profunda: administrar inicialmente un bolo de 5.000 UI, seguida de 10.000 -
20.000 UI por via SC y continuar con 8.000-10.000 UI/8h por via SC o de 15.000 -

20.000 UI/12 h por via SC

Tratamiento del boli: arterial periférico agudo: Bolo IV de 5.000 UI seguido
de infusién continua de 32.000 UI durante 24 h.
Tratamiento de la inestable:

Bolo IV de 75 UI/kg, seguido de infusion IV de 1.250 Ul/hora, controlando los valores
de TTPA. La administracion puede continuar durante mas de 48 horas o hasta que
desaparezca el dolor. Se recomienda el tratamiento concomitante con dosis bajas de
acido acetilsalicilico.

Tratamiento del infarto de miocardio:

a) Pacientes que hayan recibido terapia trombolitica: Administrar un bolo IV de 60 UI/kg
(méaximo 4.000 UI) y una dosis de mantenimiento de 12 UI/kg/h (méx 1.000 UI),
controlando los valores de TTPA, durante 48 h. En caso de que exista un elevado
riesgo de tromboembolismo venoso o sistémico, deberdn mantenerse los valores del
TTPA una vez transcurridas las 48 h iniciales, manteniendo la administracion IV o ad-
ministrando 17.500 UI via SC, cada 12 h.

b) Pacientes que no hayan recibido terapia trombolitica y tengan un elevado riesgo de

embolismo pulmonar o sistémico: Administrar un bolo IV de 75 UI/kg, seguido de una
infusién IV de 1.000 a 1.200 UI/h, controlando los valores de TTPA.

Prepar: 1V directa: diluir la dosis prescrita en 25-50 ml de SF 0 G5%. Infusion intermi-
tente: diluir en 100 ml de SF 0 G5%. Infusién continua: diluir en 1.000-2.000 ml de
SF 0 SG5%. Se recomienda administrar en bomba de infusién.

Efectos 2arios: Hemorragia (frecuente en pauta de dosis discontinuas, menos con he-
parina en infusion continua), trombopenia, dolor local, necrosis cutanea.

Precauc: Episodios hemorragicos recientes, endocarditis infecciosa, ulcera péptica ciru-
gia reciente, retinopatia diabética.

Situac.espec: IR: en general no es necesario reduccion de dosis. Si CICr<10 ml/min au-
menta el riesgo de sangrado. IH: aumenta la duraciéon de la accién. Reducir dosis en

IH severa.
HIDRALAZINA
Vasodilatador arteriolar directo utilizado en HTA refractaria y en ICC como alternativa a
IECA.
Presentaciones: amp 20 mg/1 ml; comp 25 mg; comp 50 mg.
Posologia:

Hipertensién esencial severa: 10 mg a 40 mg por via IM, IV lenta (3-5 min) o infu-
sién intermitente, pudiéndose repetir si fuera preciso la dosis a los 20 min.
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Preeclampsia y eclampsia: Iniciar con 5 mg IV seguido de 5-10 mg IV (rango 5-20
mg) cada 20-30 minutos.
Prepar: Infusion intermitente: diluir la dosis prescrita en 100 ml de SF 0 G5%.
Efectos 2arios: Cefalea, palpitaciones, taquicardia, anorexia, nduseas, vomitos y dia-
rrea.

En enfermos cardiacos puede desencadenar un ataque de angina de pecho.

Precauc: Disminucidn brusca de TA con dosis IV bajas.

Contrain: Taquicardia, enfermedad arterial coronaria o enfermedad reumética de la val-
vula mitral, porfiria.

Situac.espec: IR: Si CICr<10 ml/min: aumentar intervalo a cada 8-24h. IH: se acon-
seja disminuir dosis, no datos disponibles.

ISOPRENALINA (ISOPROTERENOL)

Agonista adrenérgico de accion cardiotonica y broncodilatadora B no selectiva.

Presentaciones: amp. 0,2 mg/1 ml

Posologia:

Arritmias: bolo lento de 20-200 mcg.

Broncoespasmo durante la anestesia: bolo lento (1 ml/min) 10-20 mcg repetidos
seguin necesidad.

Bloqueo AV: infusion 1V de 2-10 mcg/min.

Shock: infusién IV de 0,05-0,2 mcg/kg/min (se han llegado a emplear hasta 30
mcg/min).

También se puede administrar via IM o SC en casos excepcionales cuando no es posible
la via IV. Inicialmente 200 mcg, posteriormente 100-200 mcg.

Prepar: Bolo: diluir 0,2 mg (1 amp) en 10 ml de SF. Infusién IV: diluir 1 mg (5 amp) en
250 ml de G5%. Compatible con SF.

Efectos 2arios: Palpitaciones, taquicardias, nerviosismo, ectopias ventriculares.

Precauc: Administracion simultdnea de IMAO. Aumento de la excitabilidad cardiaca y
tendencia a extrasistoles. Puede inhibir las contracciones uterinas. Contiene sulfitos
como excipiente.

Contrain: Hipertiroidismo. Angina de pecho. Arritmias cardiacas taquicardizantes. Car-
diopatia descompensada. Estenosis adrtica. Infarto reciente.

LABETALOL

B-bloqueante no cardioselectivo y bloqueante al.

Presentaciones: amp 100 mg/20 ml; comp 100 mg; comp 200 mg.

Posologia:

Crisis hipertensiva: Administrar 50 mg mediante bolo IV durante al menos un min y
repetir, si fuera necesario, a intervalos de 5 min hasta que se produzca una respuesta
satisfactoria, hasta un maximo de 300 mg.

Hipert: ion en el barazo: Comenzar la infusién a 20 mg/h, pudiendo duplicar la
dosis cada 30 min hasta respuesta, max 160 mg/h (ocasionalmente pueden necesi-
tarse dosis mas altas).
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Episodios hipertensivos tras infarto agudo de miocardio: Comenzar la perfusion
con 15 mg/h y aumentar gradualmente hasta un méaximo de 120 mg/h.

Hipertension debida a otras causas: Infundir a 2 mg/min hasta respuesta satisfac-
toria, e interrumpir la infusion. La dosis eficaz es, generalmente, de 50-200 mg pero
pueden necesitarse dosis mayores especialmente en pacientes con feocromocitoma.

Prepar: Utilizar una soluciéon de 1 mg/ml. Compatible con SFy G5%.

Efectos 2arios: Hipotension postural, erupcion, prurito, angioedema y disnea.

Precauc: Los pacientes deben recibir el farmaco estando siempre en posicion supina o
lateral izquierda. Evitar levantar al paciente antes de 3 horas (riesgo de hipotension
postural). Controlar presidon sanguinea, ritmo cardiaco y funcién respiratoria durante
la infusidn. En la mayoria de los pacientes hay un pequefio descenso en el ritmo car-
diaco.

Contrain: Bloqueo AV de 2° o 3er grado, shock cardiogénico y otros estados asociados
a hipotension prolongada y grave o a bradicardia grave.

Situac.espec: IR: No hay suficiente experiencia (evitar). IH: Evitar, riesgo de hepato-
toxicidad severa.

LiDocAiNA
Antiarritmico de clase IB utilizado en arritmias ventriculares post-infarto, por toxicidad
digitdlica, en cirugia cardiaca o en cateterismo.
Presentaciones: Amp 1% 10 ml; amp 2% 10 ml; 2% 20 ml;
2% 1,8 ml; amp 2% 5 ml; amp 5% 10 ml.
Posologia:
Arritmias ventriculares:
Dosis de carga: 1 mg/kg en bolo IV en 1-2 min; repetible cada 5-10 min (max.3 mg/kg).
Dosis de mantenimiento: infusion IV de 2-4 mg/min.
Prepar: Infusion intermitente-continua: Se pueden preparar tres diluciones:

2 amp de Lidocaina 5% en 500 ml de G5%, concentracion final 2 mg/ml = lidocaina
0,2%.

4 amp de Lidocaina 5% en 500 ml de G5%, concentracion final 4 mg/ml = lidocaina
0,4%.

8 amp de Lidocaina 5% en 500 ml de G5%, concentracion final 8 mg/ml = lidocaina
0,8%.

Compatible también en SF.
Efectos 2arios: Vision borrosa, nalseas, vomitos, tinnitus, disnea, mareos, convulsio-
nes bradicardia. Puede llegar a producir hipotension, arritmias, bloqueo y parada.
Precauc: En caso de ICC o IH empezar por 1 mg/min (max 2-3 mg/min); en caso de
IAM sin ICC, intentar emplear dosis del 30-50% de las descritas.

Contrain: S. de Adam Stokes o bloqueo cardiaco severo.

Situac.espec: IR: puede acumularse glicinexilidide, metabolito de la lidocainas cuyas
concentraciones excesivas pueden provocar toxicidad del SNC.
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MAGNESIO, SULFATO

Suplemento de magnesio de administraciéon IV.

Presentaciones: amp 1500 mg/10 ml (15%).

Posologia:

Torsades de Pointes y arritmias ventriculares: 1 amp (12 mEq de Mg elemento) en
bolo lento de 1-2 min, seguido de una infusién de 2-20 mg/min (0,16-1,62 mEq de
Mg elemento/min).

Post-IAM: 16 mEq en 20 min, seguidos de una infusién de 130-144 mEq en 24h.

Prepar: Diluir 4-5 g en 250 ml de SF 0 G5%. Para infusidn continua diluir en 500-1000
ml de SF o0 G5%.

Efectos 2arios: Hipotension.

Precauc: Pacientes digitalizados.

Contrain: Miastenia gravis.

Situac.espec: IR: evitar su uso por hipermagnesemia.

METOPROLOL

B bloqueante cardioselectivo a bajas dosis.

Presentaciones: amp 5 mg/5 ml, comp 100 mg, comp retard 100 mg, comp retard
200 mg.

Posologia:

Infarto de miocardio: 5 mg en bolo IV. Con intervalo de 2 min se repetira un 2°y 3er
bolo de 5 mg. A los pacientes que hayan tolerado la dosis total IV de 15 mg se les ad-
ministrara, tras 15 min de la Gltima inyeccion, 50 mg de metoprolol comprimidos 4
veces al dia, durante 48 h.

Taquiarritmias: hasta 5 mg administrados IV a 1-2 mg/min. Esta dosis puede repetirse
con 5 min de intervalo hasta alcanzar el efecto satisfactorio. Son innecesarias dosis
superiores a 20 mg, ya que no consiguen un mayor beneficio terapéutico.

Efectos 2arios: Hipotension, bradicardia, bloqueo AV, insuficiencia cardiaca, crisis as-
matica, hipoglicemia, sindrome de Raynaud y parestesias de las extremidades.

Precauc: TAS < 100 mm de Hg (riesgo de hipotension excesiva). No administrar la 22
0 3¢ dosis, si FC< 40 Ipm, si PAS< 90 mm Hg y si el tiempo del P - Q es mayor de
0,26 seg, o si hay una agravacién de la disnea o sudoracion fria.

Contrain: Bloqueo AV de 2° y 3er grado. Insuficiencia cardiaca no compensada. Shock
cardiogénico. Bradicardia pronunciada.

Situac.espec: IR: no requiere ajuste de dosis. IH: reducir la dosis oral.

MORFINA

Analgésico opioide que ejerce sus efectos primarios sobre el SNC y érganos con muscu-
latura lisa.

Presentaciones: Amp 2% 1 ml, amp 1% 1 ml. 20 mg/ml 5 ml, 6 mg/ml 5 ml, 2 mg/ml
5 ml, sol oral 2 mg/ml, sol oral 20 mg/ml, comp 10 mg, comp 20 mg. Caps lib gra-
dual 10 mg, caps lib gradual 60 mg, caps lib gradual 30 mg, caps lib gradual 100 mg,
caps lib gradual 200 mg.
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Posologia:

SC o IM: 5-20 mg / 4 h, generalmente 10 mg de manera inicial, segiin necesidades

Bolo IV: 2,5-15 mg durante 4-5 min.

Infusiéon continua: ritmo inicial de 0,8-10 mg/h, incrementandose posteriormente en
funcion de la respuesta; una dosis de carga de 15 mg o mas puede ser administrada
inicialmente.

Infarto agudo de miocardio: 2-15 mg, pudiendo administrarse dosis en aumento (1 - 3
mg) hasta cada 5 minutos. Administrar a < 2 mg/min.

Edema agudo de pulmén: bolo 1V lento de 5-10 mg a < 2 mg/min (diluida a 1 mg/ml).

Prepar: 1V directa: diluir en 4-5 ml de API. Infusion intermitente: diluir en 50-100 ml
SF 0 G5%. Infusion continua: diluir en 500-1000 ml SF o G5%

Efectos 2arios: Nduseas, vomitos, estrefiimiento, somnolencia, desorientacion, sud-
oracion, euforia.

Precauc: Presion intracraneal aumentada, lesion cerebral, asma cronica, hipotension, ta-
quicardia supraventricular, o estenosis uretral, disfuncion de la vesicula biliar, enfer-
medad inflamatoria intestinal grave.

Situac.espec: IR: CICr 10-50 ml/min: reducir al 75% de la dosis habitual. CICr<10
ml/min: 50% de la dosis habitual. IH: precaucion (riesgo de precipitar encefalopatia
hepatica).

NITROGLICERINA

Nitrato vasodilatador periférico. Por via sublingual es el tratamiento de eleccion inicial en
crisis de angina (o por via IV si el dolor no cede).

Presentaciones: Amp 50 mg/10 ml, amp 5 mg/5 ml, comp sublingual 0,8 mg; comp
sublingual 0,4 mg.

Posologia:

Perfusién IV: Comenzar con 5-10 mcg/min (1,5-3 microgot/min) (diluida 50 mg en
250 ml G5%) aumentando 5-10 mcg cada 3-5 min segln respuesta (dosis max. 400
mcg/min). Usar preferentemente bomba de infusion.

Dosis orientativas:

Episodios hipertensivos en cirugia: 25 mcg/min incrementédndose a razén de 25
mcg/min a intervalos de 5 min, hasta conseguir la PA deseada.

Isquemia miocdrdica previa a intervencioén quirdrgica: 15-20 mcg/min, incre-
mentandose a razén de 10-15 mcg/min hasta conseguir respuesta.

Insuficiencia cardiaca congestiva asociada a infarto de miocardio: iniciar con 20-
25 mcg/min, reduciendo a 10 mcg/min o aumentada a razén de 20-25 mcg/min a in-
tervalos de 15 a 30 min hasta lograr el efecto deseado.

Angina inestable: 10 mcg/min, incrementédndose a razén de 5-10 mcg/min a interva-
los de 30 minutos aproximadamente.

Sublingual: 0,8 mg (masticar y poner debajo de la lengua), repetidos cada 5 minutos
hasta 3 veces. Dosis max. dia: 10 mg.

En casos de extremada urgencia puede inyectarse, directamente a la vena nitroglicerina
5 mg/5 ml previa dilucion al 10%, de 1 a 3 mg de nitroglicerina en un periodo de 30
seg.
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Prepar: Puede diluirse en SF o G5% (recomendable para disminuir el aporte salino).
Concentracién maxima: 400 mcg/ml. Utilizar envases de vidrio o polietileno (sin PVC),
ya que los sistemas con PVC pueden adsorber hasta el 80% de la nitroglicerina diluida.

Efectos 2arios: Cefalea, ruborizacion, nauseas, vértigos, hipotension y taquicardia. Esta
taquicardia puede evitarse estableciendo un tratamiento combinado con un betablo-
queante.

Contrain: Anemia grave, hemorragia cerebral o traumatismos craneoencefalicos que
cursan con hipertensién intracraneal, hipovolemia no corregida o hipotension severa.
Miocardiopatia obstructiva asociada a estenosis adrtica o mitral o a pericarditis cons-
trictiva.

Precauc: La presentacion de 50 mg/ml no debe inyectarse nunca directamente. Hipo-
tiroidismo, desnutricion, hipotermia y en pacientes con predisposicion al glaucoma de
angulo cerrado. En shock hipotonico deberd administrarse simultdneamente farmacos
tonico-cardiacos. Para evitar una posible reaccion de retirada se recomienda disminuir
progresivamente la dosis.

Situac.espec: IR: no requiere ajuste de dosis. IH: no hay datos disponibles

NITROPRUSIATO

Vasodilatador periférico directo de uso IV en crisis hipertensivas. Vida media corta que
permite un buen control terapéutico.

Presentaciones: vial 50 mg.

Posologia:

Crisis hipertensiva: Diluir 100 mg en 500 ml de G5%, e infundir 0,15-0,30 mcg/kg/min
(10-20 mcg/min=3-6 microgot/min), aumentando en 10 mcg/min cada 3-5 min
(max. 10 mcg/kg/min x 10 min). Los pacientes con tratamiento antihipertensivo pre-
vio requieren dosis menores.

ICC severa refractaria: 0,5 mcg/kg/min, incrementando la dosis cada 5 minutos hasta
que TA< 80 mmHg o presidn pulmonar<15 mmHg.

Prepar: Disolver el contenido del vial en el disolvente acompafiante (no utilizar otro di-
solvente). Después diluir en 250-1000 ml de G5%. Mantener la solucién protegida de
la luz (envolviendo el frasco con el papel de estafio que se adjunta en la caja). Una
vez preparada, la solucién es estable 4 h. Incompatible con otras medicaciones.

Efectos 2arios: Nauseas, sudor, sensacion de vértigo, insomnio, dolor de cabeza, con-
tracciones musculares, arritmias, angina, IAM, shock, hipoperfusion cerebral o renal.

Precauc: Insuficiencia aguda coronaria y cerebrovascular. No debe administrarse en las
hipertensiones compensatorias. Vigilar acidosis metabdlica y monitorizar la concen-
tracion plasmatica de metahemoblobina, cianuro y tiocianatos.

Situac.espec: IR: puede presentarse una acumulacion de tiocianato, produciéndose in-
toxicacion ciantrica (limitar la dosis total). IH: puede acumularse cianuro. Evitar si
hay alteracién hepatica severa.

PETIDINA
Agonista opioide de accidn breve.
Presentaciones: amp 100 mg/2 ml.
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Posologia:

SC, IM o IV lenta (1-2 min): 1-1,5 mg/kg/3-4h.

Prepar: 1V directa: diluir la dosis hasta 10 ml SF o G5%.

Efectos 2arios: Hipotension postural, vision borrosa, miosis (a veces midriasis). Los ti-
picos de opiodes agonistas puros.

Precauc: Hipotensidn, hipotiroidismo, asma, disminucién de la reserva respiratoria,
arritmias, historia de convulsiones, traumatismo craneal y aumento de la presion in-
tracraneal.

Situac.espec: IR: CICr 10-50 ml/min: 75-100% de la dosis habitual/6h. CICr<10
ml/min: administrar el 50% de la dosis habitual/6-8h con precaucion. IH: evitar, ya
que los analgésicos opiodes pueden precipitar encefalopatia hepatica.

PROCAINAMIDA

Antiarritmico de clase IA similar a clonidina que disminuye la excitabilidad del miocardio
restaurando el ritmo cardiaco normal.

Presentaciones: vial 1 g/10 ml; caps 250 mg.

Posologia:

Via IM: 0,5 g, seguido de 0,5 a 1 g, a intervalos de 1-6 h segun respuesta. La via IM es
la mas recomendable por su seguridad y a la vez relativa rapidez de accion.

Via IV lenta: 0,2-1 g (velocidad max. 100 mg/min). Deberan transcurrir 4-6 h antes de
administrar una nueva dosis.

Infusién de mantenimiento: diluir 2 g en 500 ml G5% e infundir a 1-6 mg/min (30-
90 microgot/min).

Prepar: Puede diluirse 1 g en 50-500 ml de G5%. La solucidn inyectable es incolora o
ligeramente amarilla. No deberd administrarse si adquiere un color mas oscuro o dis-
tinto.

Efectos 2arios: Fiebre, escalofrios, artritis, erupcion cuténea, prurito, hipotension, tras-
tornos del ritmo cardiaco, sindrome lupus-like, neutropenia, trombocitopenia y ane-
mia hemolitica.

Contrain: Bloqueo AV de 2° y 3er grado. Miastenia gravis.

Precauc: Ancianos, asma, lupus eritematoso sistémico. Vigilar la presion arterial por si
se presentara hipotension. Contiene 50 mg/10 ml de bisulfito sédico como excipiente,
pudiendo causar reacciones de tipo alérgico.

Situac.espec: IR: CICr>50 ml/min: administrar cada 4h. CICr 10-50 ml/min: cada 6-
12h. CICr<10 ml/min: cada 8-24h. IH: evitar o disminuir dosis.

PROPAFENONA
Antiarritmico de clase IC eficaz en arritmias supraventriculares y algunas ventriculares.
Presentaciones: amp 70 mg/20 ml; comp 150 mg, comp 300 mg.
Posologia:
IV lenta (3-5 min): 1-2 mg/kg (max. 2 mg/kg o 140 mg).
Infusiéon IV de 1-3 h: 0,5-1 mg/min en G5%.
Infusién IV prolongada: 7 mg/kg en 24 h, en G5% (max. 560 mg/24h).
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Prepar: 1V directa: administrar el contenido de la ampolla de 70 mg/20 ml. Infusién IV:
disolver en G5%. No compatible con otros disolventes. Para la perfusion de 1-3h, di-
solver p.ejem 3 amp en 190 ml G5% para un volumen total de 250 ml). Para la infu-
sién prolongada disolver por ejemplo 4 amp. en 420 ml de G5% para un volumen
total de 500 ml.

Efectos 2arios: Hipotension, agravamiento de la insuficiencia cardiaca, taquiarritmias
ventriculares, sintomas gastrointestinales, sequedad oral, disgeusia, nduseas, vision
borrosa, cefalea. Vértigo, fatiga, mareo.

Contrain: Bloqueo AV de 2° y 3er grado, insuficiencia cardiaca severa, shock cardiogé-
nico, miastenia gravis, sindrome del nédulo sinusal, bradicardia sinusal, hipotensién
severa, broncoespasmo.

Precauc: Edad avanzada, dafio miocardico severo.

Situac.espec: IR: no se requiere ajuste de dosis. IH: reducir dosis hasta un 20-30%
de la dosis habitual.

PROPRANOLOL

B-bloqueante no cardioselectivo.

Presentaciones: amp 5 mg/5 ml; comp 10 mg; comp 40 mg; caps retard 160 mg.

Posologia:

Arritmias cardiacas y crisis tirotéxicas: 1 mg (1 ml) inyectado durante 1 min, que
puede repetirse a intervalos de 2 min hasta obtener respuesta o alcanzar un maximo
de 10 mg en pacientes conscientes y de 5 mg en pacientes anestesiados.

Prepar: Rara vez se ha empleado la infusion IV continua: diluir 15 mg en 250-500 ml
G5%. También compatible con SF.

Efectos 2arios: Insuficiencia cardiaca, disnea, hipoglucemia, hipotension, fatiga, bra-
dicardia, extremidades frias, fendmeno de Raynaud.

Contrain: Bradicardia, shock cardiogénico, hipotensién, acidosis metabdlica tras ayuno
prolongado, trastornos graves de la circulacion arterial periférica, bloqueo cardiaco de
20 o 3er grado, sindrome del seno enfermo (con un antagonista del receptor alfaa-
drenérgico), feocromocitoma no tratado, insuficiencia cardiaca no controlada y an-
gina de Prinzmetal.

Precauc: Bloqueo cardiaco de primer grado. El broncoespasmo normalmente revierte
con broncodilatadores beta-2 agonistas, tales como salbutamol.

Situac.espec: IR: no es necesario ajuste de dosis. IH: reducir inicialmente la dosis oral
y ajustar segun la respuesta clinica.

RETEPLASA

Trombolitico con semivida superior a alteplasa.

Presentaciones: vial 10 U+jer 10 ml.

Posologia:

IAM dentro de las 12h siguientes a los primeros sintomas: Bolo lento (2 min) de
10 U seguida a los 30 min de una segunda dosis en bolo de 10 U. Debe administrarse
heparina y acido acetilsalicilico antes y después de la administracion de reteplasa, a
fin de reducir el riesgo de una re-trombosis.
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Prepar: Reconstituir el liofilizado con el contenido de la jeringa que se acompafia.

Efectos 2arios: Sangrado en el lugar de inyeccion, hemorragia GI, sangrado gingival o
genitourinario, isquemia recurrente, hipotension, insuficiencia cardiaca, edema pul-
monar, arritmias, fibrilacion, disociacion electromecanica, paro cardiaco, shock car-
diogénico, reinfarto.

Contrain: Diatesis hemorragica conocida, tratamiento concomitante con anticoagulan-
tes orales, neoplasia intracraneal, malformacién arteriovenosa o aneurisma, neopla-
sia con mayor riesgo de hemorragia, antecedentes de accidente cerebrovascular,
masaje cardiaco externo reciente (< 10 dias) prolongado y vigoroso, hipertension
portal (varices esofagicas), pancreatitis aguda, pericarditis y endocarditis bacteriana,
hemorragia grave, traumatismo o cirugia importantes hace menos de 3 meses.

Precauc: PAS > 160 mmHg, hemorragia gastrointestinal o urogenital reciente (en los 10
dias precedentes), alta probabilidad de existencia de un trombo a nivel del corazén iz-
quierdo, tromboflebitis séptica o fistula arteriovenosa ocluida en lugar gravemente
infectado, edad superior a 75 afios

Situac.espec: IR: Poca experiencia. Precaucion en IR severa. IH: no hay datos dispo-

nibles.
SaALBUTAMOL
Broncodilatador B2-estimulante selectivo. La via intravenosa se reserva para crisis se-
veras.

Presentaciones: Comp 2 mg, jarabe 2 mg/5 ml, sol inh 0,5%, aeros 100 mcg/puls.
amp 500 mcg/1 ml; comp 4 mg; comp 2 mg, jarabe 2 mg/5ml. inhalador 100
mcg/puls.

Posologia:

Broncospasmo grave y "status asmaticus":

SC, IM: 500 mcg/4-6h.

Infusion IV: 500 mcg diluidos en 100-250 ml en 20-30 min.

Inyeccion IV directa: diluir con 9 ml de SF o G5% y administrar muy lentamente; ajus-
tar seglin respuesta y frecuencia cardiaca a 3-20 mcg/min, o mas si es necesario.
Prepar: IV directa: diluir 1 amp. (500 mcg) con 9 ml de SF. Perfusion IV: diluir 1 amp.

(500 mcg) en 100-500 ml SF o G5%.

Efectos 2arios: Hipopotasemia reversible, aumento de glucemia, temblor, taquicardia,
palpitaciones.

Precauc: Asma agudo grave, tirotoxicosis.

Situac.espec: IR, IH: no hay datos disponibles.

Tenectepiasa (TNK)
Trombolitico, activador recombinante del plasminégeno especifico para la fibrina, deri-
vado del t-PA.
Presentaciones: 10.000 U + jer prec; 8.000 U + jer prec.
Posologia: Debe administrarse en funcion del peso corporal, con una dosis maxima de
10.000 unidades (50 mg de tenecteplasa). El volumen requerido para administrar la
dosis correcta puede calcularse a partir del siguiente esquema:
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Categoria de peso T . T . Volumen correspon-
Corporal del paciente v diente de solucién
(kg) S (mg) reconstituida (ml)

< 60 6.000 30 6

>60a <70 7.000 35 7

>70a < 80 8.000 40 8

>80 a < 90 9.000 45 9

> 90 10.000 50 10

La dosis requerida debe administrarse como bolo IV Gnico en aproximadamente 10 seg.
Debe administrarse tratamiento antitrombdtico coadyuvante con inhibidores plaque-
tarios y anticoagulantes para el tratamiento de pacientes con infarto de miocardio
con elevacion de ST. Se ha utilizado heparina no fraccionada y enoxaparina como tra-
tamiento antitromboético coadyuvante en ensayos clinicos. Debe iniciarse el trata-
miento con acido acetilsalicilico lo antes posible tras la presentacion de los sintomas
y debe continuarse durante toda la vida a menos que esté contraindicado.

Prepar: Reconstituir el vial afiadiendo el volumen total de API de la jeringa precargada.
Transferir el volumen adecuado de solucidn reconstituida a la jeringa, segun el peso
del paciente. Incompatible con soluciones de dextrosa. Estable 24 h a 2-8°Cy 8 h a
300C.

Efectos 2arios: Arritmias de reperfusion, epistaxis, hemorragia gastrointestinal, nau-
seas, vomitos, hemorragia superficial, normalmente a partir de punciones o vasos
sanguineos dafnados, descenso de la presion arterial.

Contrain: Absolutas: Hemorragia activa grave, diseccidn adrtica, antecedentes de he-
morragia intracraneal o neoplasia de SNC, antecedentes personales de ictus hemo-
rragico o de origen desconocido, ictus isquémico o ataque isquémico transitorio dentro
de los 6 meses previos.

Precauc: PAS > 160 mm Hg, enfermedad cerebrovascular, hemorragia gastrointestinal
o genitourinaria reciente (durante los Ultimos 10 dias), elevada probabilidad de
trombo cardiaco en el ventriculo izquierdo, cualquier inyeccion IM reciente conocida
(durante los Ultimos 2 dias), edad mayor de 75 afios, bajo peso corporal < 60 kg.

El uso concomitante de antagonistas GPIIb/IIla aumenta el riesgo de hemorragia.

TEOFILINA

Xantina que actla a nivel pulmonar relajando la musculatura lisa del arbol bronquial y
de los vasos pulmonares por accion directa sobre los mismos.

Presentaciones: sol 27 mg/5 ml. Amp 200 mg/10 ml. Caps lib control 200 mg; caps
lib controlada 350 mg. Comp lib controlada 300 mg, comp lib controlada 100 mg;
comp lib controlada 200 mg. Comp lib control 175 mg; comp lib controlada 250 mg.
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Posologia:
Dosis inicial:

Dosis/kg de peso corporal IV
Sin tratamiento previo con teofilina 4 -5 mg durante 20-30 min IV

Se conoce o no puede descartarse de forma defini-

] i i - 2.00 - 2.5 d te 20-30 min IV
tiva el tratamiento previo con teofilina mg durante min

Dosis de mantenimiento:

Dosis por hora en mg
. _de Dosis de mantenimiento
teofilina i.v./kg de diaria en mg de teofi-
peso lina i.v./kg de peso
Hora A partir de corporal
1a-122 la hora 13
-Fumadores 0.80 065 15
-No fumadores 0.55 0’40 9.5
-Mas de 60 afios con/sin enfermedad cardiaca 0.50 025 5.5
pulmonar
-con cardiomiopatia o.b'structl\l/a. o alteraciones 0.40 010 - 015 P
severas de la funcion hepéatica

La velocidad de infusién no debe exceder de 25 mg/minuto. En caso de urgencia el pa-
ciente puede tomar por via oral el contenido de 1 - 2 ampollas (200-400 mg) dilui-
das en liquido.

Prepar: En infusion intermitente: diluir la dosis prescrita en 50-100 ml de SF 0 SG5%.
Perf. continua: diluir el contenido de la ampolla en 500 ml SF 0 G5%.

Efectos 2arios: Latido cardiaco rapido o irregular, palpitaciones, caida de la presion
sanguinea, nauseas, vomitos, diarrea, aumento de la creatinina sérica, hipocalcemia,
aumento del calcio sérico, hiperglucemia, hiperuricemia, dolor de cabeza, estados de
excitacion, temblor de extremidades, aumento de la diuresis.

Contrain: Taquiarritmia aguda, infarto de miocardio reciente.

Precauc: Ajustar individualmente la dosis en angina de pecho inestable, propensién a
taquiarritmia, hipertension severa, cardiomiopatia obstructiva hipertréfica, hipertiroi-
dismo, epilepsia, ulcera gastrica y/o ulcera duodenal, porfiria.

Situac.espec: IR: No es necesario ajuste de dosis. Precaucion en IR severa. IH: Dis-
minuir la dosis y vigilar niveles plasmaticos.

TIROFIBAN

Antagonista no peptidico del receptor GP IIb/IIIa que evita que el fibrindgeno se una a
los receptores GP IIb/IIla, bloqueando con ello la agregacion plaquetaria.

Presentaciones: bolsa 0,05 mg/ml 250 ml; vial 0,25 mg/ml 50 ml.

Posologia: Se administra por via IV a una velocidad inicial de 0,4 mcg/kg/min durante
30 min. Al terminar la perfusion inicial, debe continuarse a una velocidad de perfusion
de mantenimiento de 0,1 microgramos/kg/min.
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Tabla orientativa:

Mayoria de los pacientes Insuficiencia renal grave
Peso d?ll(g) ente \{ellocidad de perfu- \{glocidad de per‘fg— Yglocidad de perfu- V.ellocidad de perfg-
sion de la carga de | sion de manteni- | sion de la carga de | sion de manteni-
30 minutos (ml/h) | miento (mi/h) 30 minutos (ml/h) | miento (ml/h)
30-37 16 4 8 2
38-45 20 5 10 3
46-54 24 6 12 3
55-62 28 7 14 4
63-70 32 8 16 4
71-79 36 9 18 5
80-87 40 10 20 5
88-95 44 11 22 6
96-104 48 12 24 6
105-112 52 13 26 7
113-120 56 14 28 7
121-128 60 15 30 8
129-137 64 16 32 8
138-145 68 17 34 9
146-153 72 18 36 9

Debe administrarse con heparina no fraccionada y acidoacetilsalicilico. La duracion re-
comendada debe ser de al menos 48 h.

Prepar: Extraer 50 ml de un envase de 250 ml de SF o G5% Yy sustituirlos por el con-
tenido de un vial de 12,5 mg/50 ml de para conseguir una concentracién de 50 mi-
crogramos/ml. Mezclar bien antes de usar. Puede administrarse con heparina no
fraccionada a través de la misma linea de perfusion. La presentacion de 250 ml es
para administracién directa.

Efectos 2arios: Hemorragia, nduseas, fiebre, cefalea, hipersensibilidad.

Contrain: Diatésis hemorrdgica o hemorragia activa, riesgo de hemorragia (ACV o he-
morragia grave o traumatismo grave o cirugia mayor en los 30 dias previos, malfor-
maciones arteriovenosas, aneurismas, tumores, HTA maligna, trombopenia <
100.000/mm3.

Precauc: Hemorragias recientes clinicamente relevantes (menos de un afo), puncion de
un vaso no compresible en las 24 h anteriores a la administracion, intervencion epi-
dural reciente, insuficiencia cardiaca aguda o crdnica grave, shock cardiogénico, in-
suficiencia hepética leve o moderada, recuento de plaquetas < 150.000/mm3,
antecedentes de coagulopatia o alteracion de la funcidn plaquetaria o trombocitope-

498



N /R MACOLOGHA EN URGENCIAS

nia, concentracion de hemoglobina inferior a 11 g/dl o hematocrito < 34 %.
Situac.espec: IR: Si CICr < 30 ml/min disminuir la dosis al 50%. IH: no requiere ajuste
de dosis en IH moderada. No hay datos en IH severa.

URAPIDILO

Antagonista de a1, a2 y de receptores 5-hidroxitriptamina de vida media corta Gtil en
urgencias hipertensivas.

Presentaciones: amp 50 mg/10 ml.

Posologia:

Urgencias HTA: 25 mg en 20 seg; puede repetirse tras 5 min y, si es preciso, dar una
3 @ dosis de 50 mg tras otros 5 min; también puede darse en infusion IV empezando
por 2 mg/min (dosis habitual 9-30 mg/min).

HTA durante en periorperatorio: Empezar con 6 mg/min en perfusiéon IV y ajustar
segln respuesta (méx 180 mg/h). Duracién maxima 7 dias.

Prepar: Infusion IV: afiadir 5 ampollas (250 mg) a 500 ml de SF 0 G5%. No debe mez-
clarse con soluciones alcalinas.

Efectos 2arios: Hipotension severa, arritmias, angor, nduseas, vértigo, cefalea.

Contrain: Estenosis del istmo de la aorta o shunt arteriovenoso (con la excepcion de
shunt didlisis inactiva hemodindmicamente).

Precauc: Ancianos, no emplear otros hipotensores coadyuvantes por posible potencia-
cion.

Situac.espec: IR: Precaucion en disfuncion renal de moderada a grave durante trata-
miento prolongado, no es necesario ajuste en situaciones agudas. IH: reducir dosis.

UROOQUINASA

Trombolitico. Activa fisiolégicamente el plasmindgeno hematico transformandolo en plas-
mina, enzima especifico para la lisis de los codgulos de fibrina y en menor medida el
fibrinégeno y otras proteinas procoagulantes.

Presentaciones: Vial 100.000 UI+amp 2 ml; vial 250.000 UI + amp 2 ml.

Posologia:

Embolia pulmonar aguda masiva o embolia pulmonar con inestabilidad: 4.400
U.I./kg en 10-30 min, seguida de infusidn continua de 4.400 U.I./kg/h durante 12 h.

Oclusiones de shunts arterio-venosos: 5.000 - 10.000 U.I. disueltas en 0,5 - 1 ml
de SF.

Derrames pleurales met. bnicos y pi complicados: La dosis usual
es de 100.000 U.I. tres veces al dia durante un periodo de 2-6 dias. Una vez ubicado
el catéter, se procede a la aspiracion de todo el liquido pleural posible. A continuacion,
se instilan 100.000 U.I. disueltas en 10 ml de SF, cerrandose la llave de paso del ca-
téter durante 2 horas. Entonces se procede a una nueva aspiracion del liquido pleu-
ral y una nueva instilacion de uroquinasa, repitiéndose esta operacion un total de 3
veces al dia, hasta la resolucion completa del derrame pleural y/o cuando el débito del
mismo sea escaso en las Ultimas 24 horas (< 20 ml) y/o cuando el marcador biold-
gico de la actividad fibrinolitica (D-dimero) demuestre una ineficacia del tratamiento.

Prepar: Reconstituir el vial con 5 ml de API. No utilizar otro disolvente. Agitar el vial muy
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suavemente hasta completa disolucion, la concentracion final es de 20.000 U.I/ml y
50.000 U.I./ml respectivamente. Es estable 7 dias en nevera. Para perfusion intermi-
tente o continua diluir la dosis prescrita en SF 0 G5%.

Efectos 2arios: Los mismas que estreptoquinasa.

Contrain: Las mismas que estreptoquinasa.

Precauc: Las mismas que estreptoquinasa.

VERAPAMIL

Calcioantagonista con accion antiarritmica de clase IV, hipotensora y antianginosa, in-
otropo negativo, Util en arritmias supraventriculares.

Presentaciones: Amp 5 mg/2 ml; HTA comp lib prolong 240 mg; Retard comp lib con-
trol 180 mg; Retard comp lib prolon 120 mg; comp 80 mg.

Posologia:

Arritmias: 1V directa (sin diluir) 5-10 mg en 2-3 min, puede repetirse a los 30 min.

Infusion IV (50 mg/500 ml): infundir a 2-4 mg/h (20-40 microgot/min); max.: 50-100
mg/dia.

Prepar: Diluir 50 mg en 500 ml de SF o G5%. Puede precipitar con soluciones alcalinas.

Efectos 2arios: Hipotension sintomatica, bradicardia, mareo y cefalea.

Contrain: Hipotension severa o shock cardiogénico, bloqueo AV de 2° o 3er grado (ex-
cepto si existe un marcapasos implantado), enfermedad del seno (excepto si existe
un marcapasos implantado, flutter o fibrilacién auricular que tengan un tracto AV ac-
cesorio de conduccién (sindrome de Wolff-Parkinson-White, sindrome de Lown-Ga-
nong-Levine), taquicardia ventricular (excepto la verapamilo-sensible), infarto agudo
de miocardio.

Precauc: Los pacientes con insuficiencia cardiaca deberdn ser compensados antes de ini-
ciarse en ellos el tratamiento con verapamilo IV. Se recomienda monitorizacion en
pacientes con distrofia muscular de Duchene y en pacientes con tumores supraten-
toriales.

Situac.espec: IR: en principio no es necesario ajuste de dosis, monitorizar con elec-
trocardiograma en casos severos. IH: reducir 20-50% de la dosis habitual.

-
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ABREVIATURAS EMPLEADAS

ACVA: accidente cerebro vascular
amp: ampolla

API: agua para inyectables

Aprox: aproximadamente

AV: auriculo-ventricular

CICr: aclaramiento de creatinina
comp: comprimido

Contraind: contraindicaciones
disolv: disolver

ECG: electrocardiograma

Efectos 2arios: efectos secundarios
G5%: glucosa 5%

HTA: hipertension arterial

IAM: infarto agudo de miocardio
ICC: insuficiencia cardiaca congestiva
IECA: inhibidores enzima convertidora angiotensina
IH: insuficiencia hepatica

IM: intramuscular

IMAO: inhibidores monoaminoxidasa
Interac: interacciones

Iny: inyectable

IR: insuficiencia renal

IV: intravenoso (a)

izdo: izquierdo

liof: liofilizado

Ipm: latidos por minuto

max: maximo(a)

mcg: microgramo

mg: miligramo
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microgot: microgota(s)

ml: mililitro

p. ejem: por ejemplo

prepar: preparacion

SC: subcutanea

S: sindrome

seg: segundo

SF: suero fisiolégico

Situac. Espec: situaciones especiales
SNC: sistema nervioso central

TA: tension arterial

TAS: tension arterial sistdlica

TEP: tromboembolismo pulmonar
TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activado
TVP: trombosis venosa profunda
WPW: Wolff-Parkinson-White
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A
Acido cianhidrico, intoxicacién (cianuro) 430-433
Acido sulfhidrico, intoxicacion 433-434
Actividad eléctrica sin pulso 41-45
Adenosina 479
Adrenalina 479- 480
Alteplasa (rT-PA 6 activador del plasminégeno tisular) 480
Amiodarona 481, 119
Anaerobios, neumonia por 291
Aneurisma de aorta 230-236, 306-307
Angina estable 61
vasoespastica o de Prinzmetal 63
Antiagregacion SCASEST 58
SCACEST 68
angina estable 62
Anticoagulacion SCASEST 59
SCACEST 69
Anticuerpos antidigoxina 253-259
Apnea-hipopnea, sindrome (SAHS) 409-418
Asistolia 41-45
Asma 333-342
Atropina 481
B
Bacteriana, neumonia por 293, 295, 297
BCIA (Baldén contrapulsacion intraadrtico) 207
BIPAP 378-379
Bloqueo sinoauricular 128-129
AV primer grado 129
AV segundo grado 129
AV tercer grado 130
fascicular 202
Bronconeumonia 290, 292
Brugada, sindrome 107
C
Calcio cloruro 481-482
Cardioversion eléctrica 471- 473; 135-136
Catéter venoso central 468-471
Chlamydia Pneumoniae 291
Circulacion extracorpérea 199-200, 208
Cor pulmonale Ver IC derecha
CPAP 377

Criptococcus, neumonia por 297
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DAI

Derrame para neumonico
Derrame pericardico
Derrame pleural
Desfibrilador (DEA)
Digoxina

Diltiazem

Diseccion adrtica

Disnea aguda

Displasia arritmogénica VD
Dobutamina

Dolor toracico

Dopamina

Dressler, sindrome

Drum

Eclampsia
Ecocardiografia

Edema agudo de pulmén
Electrocardiografia
Embolectomia
Endocarditis

Enfds. autoinmunes y sistémicas
Esmolol

Espironolactona
Espondiloartropatias
Estenosis adrtica
Estenosis mitral
Estreptoquinasa
Extrasistole ventricular

Fenitoina (difenilhidantoina)

Fentolamina

Fibrilacion auricular
ventricular

Flecainida

Flutter auricular

Framinghan, criterios ICC

Furosemida

Gasometria
Gentamicina
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H
Hemoptisis 437-446
Heparina de bajo peso molecular (HBPM) 94, 247
Heparina no fraccionada (HNF) 94, 247
Heparina sddica 486-487
Hidralazina 487-488, 222
Hipertension urgencia/emergencia 217
Hipotermia 43
Hipovolemia 43
Hipoxia 43, 111

I
Infarto del ventriculo derecho 73
Insuficiencia aértica 159-161, 106, 227
Insuficiencia cardiaca izquierda 77

derecha 77-78

Insuficiencia mitral 162, 163, 72
Insuficiencia respiratoria 263-269
Intoxicacion digitalica 249-259
Intubacién orotraqueal 46
Isoprenalina (isoproterenol) 488
Isquemia aguda de extemidades 237-243

K
Killip, clasificacién IAM 67
Klebsiella Pneumoniae 290

L
Labetalol 488-489
Legionella Pneumophila 291
Lidocaina 489
Light, clasificacion 361
Lupus eritematoso sistémico 454-455

M
Magnesio, sulfato 490
Marcapasos externo 473-475; 49
Mediastinitis 419-423
Metoprolol 490
Miocardiopatia dilatada 173-175, 109
Miocardiopatia hipertrofica obstructiva 175-178, 106, 167
Miocardiopatia restrictiva 178-181
Monoéxido de carbono, intoxicacion 427-430
Morfina 490-491, 83, 86
Muerte subita cardiaca 103
Mycoplasma Pneumoniae 291
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Neumomediastino

Neumonia de la comunidad (NAC)
nosocomial
inmunodeprimidos
por aspiracion

Neumotorax
Espontaneo
A tension

Neutropenia

Nicardipino

Nifedipino

Nitroglicerina

Nitroprusiato

NYHA, clasificacién disnea

Obstruccion via aérea

Pericardiocentesis
Pericarditis
Petidina
Pneumocystis jiroveci, neumonia por
Potasio, alteraciones
Proarritmia
Pro-BNP
Procainamida
Prolapso vélvula mitral
Propafenona
Propranolol
Protamina
Pulso arterial

venoso

RCP
Reteplasa
Revascularizaciéon miocardica
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Salbutamol

SDRA

Shock cardiogénico

Sincope

Sindrome coronario agudo SCASEST
SCACEST

Soporte vital avanzado

Soporte vital basico

Sotalol

Staphylococcus Aureus

Streptococcus pneumoniae

Taponamiento cardiaco

Taquicardia auricular
supraventricular paroxistica
ventricular

Tenecteplasa (TNK)

Teofilina

Tirofiban

Toracocentesis

Torsade de Pointes

Toxicos

Toxicos, inhalacion

Traumatismo toracico

Tromboembolismo pulmonar (TEP)

Trombosis

Trombosis venosa profunda (TVP)

Troponina

Tuberculosis

Tubo/drenaje toracico

Urapidilo
Uroquinasa

Vancomicina

Ventilacién mecénica invasiva
Ventilacion mecénica no invasiva
Verapamil

Virus, neumonia

WPW (Wolff — Parkinson- White)

S
495
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97-101, 71-72
155, 176
53-61
65-74
35-51
19-31
119
290, 291
290, 310, 320, 293

193-197, 203, 44
118-121

121-123
125-127, 38
495-496, 68

496- 497

497- 499
354-355, 459-460
126-127

44,109

427-435

346-350

89-96, 301-304
45

245-248

55, 66

293-296

461-463

U
499, 224
499-500
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393-406

373-392

500

291

w

107







Notas- ™" NotasNotas:"""sNotas



Notas- ™" NotasNotas:"""sNotas









	ÍNDICE TEMÁTICO
	Sección de Cardiología
	Capítulo 1 - SEMIOLOGIA CARDIACA.INTRODUCCIÓN A LOS PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOSEN URGENCIAS CARDIO-RESPIRATORIAS
	Capítulo 2 - SOPORTE VITAL BÁSICO Y AVANZADO
	Capítulo 3 - SÍNDROME CORONARIO AGUDO SINELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST (SCASEST)
	Capítulo 4 - SÍNDROME CORONARIO AGUDO CONELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST (SCACEST)
	Capítulo 5 - INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA.EAP
	Capítulo 6 - TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
	Capítulo 7 - SHOCK CARDIOGÉNICO
	Capítulo 8 - MUERTE SUBITA DE ORIGEN CARDIACO
	Capítulo 9 - ARRITMIAS CARDÍACAS
	Capítulo 10 - FIBRILACION AURICULAR
	Capítulo 11 - MARCAPASOS Y DESFIBRILADORESAUTOMÁTICOS IMPLANTABLES (DAI):MANEJO EN URGENCIAS
	Capítulo 12 -VALVULOPATÍAS
	Capítulo 13 - ENDOCARDITIS
	Capítulo 14 - MIOCARDIOPATÍAS
	Capítulo 15 - ENFERMEDADES DEL PERICARDIO
	Capítulo 16 - TAPONAMIENTO CARDÍACO
	Capítulo 17 - SITUACIONES DE URGENCIA TRASCIRUGÍA CARDIACA
	Capítulo 18 - CRISIS HIPERTENSIVA
	Capítulo 19 - ENFERMEDADES DE LA AORTA: DISECCIÓNAÓRTICA. ANEURISMAS
	Capítulo 20 - ENFERMEDADES DE LAS ARTERIAS Y VENAS
	Capítulo 21 - INTOXICACIONES DIGITÁLICAS

	Sección de Respiratorio
	Capítulo 22 - FISIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA RESPIRATORIAS.PRUEBAS DE FUNCIÓN PULMONAR.MONITORIZACIÓN RESPIRATORIA. MANEJO DE LADISNEA AGUDA EN URGENCIAS
	Capítulo 23 - RADIOLOGÍA DE URGENCIASCARDIOPULMONAR
	Capítulo 24 - EXACERBACIÓN DE LA ENFERMEDAD PULMONAROBSTRUCTIVA CRÓNICA
	Capítulo 25 - NEUMONIAS
	Capítulo 26 - MANEJO DEL ENFERMO CONCRISIS ASMÁTICA
	Capítulo 27 - NEUMOTÓRAX. TRAUMATISMOS TORÁCICOS
	Capítulo 28 - DERRAME PLEURAL. OTRAS ENFERMEDADESDE LA PLEURA EN URGENCIAS
	Capítulo 29 - MANEJO DEL SINDROME DE DISTRESRESPIRATORIO DEL ADULTO EN URGENCIAS
	Capítulo 30 - VENTILACIÓN MECANICA NO INVASIVA
	Capítulo 31 - VENTILACIÓN MECÁNICA INVASIVA
	Capítulo 32 - SINDROME DE APNEA - HIPOPNEADURANTE EL SUEÑO
	Capítulo 33 - MEDIASTINITIS Y NEUMOMEDIASTINO
	Capítulo 34 - INHALACIÓN DE TÓXICOS
	Capítulo 35 - HEMOPTISIS
	Capítulo 36 - URGENCIAS CARDIORRESPIRATORIAS ENLAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES Y SISTÉMICAS
	Capítulo 37 - TÉCNICAS COMPLEMENTARIAS ENURGENCIAS CARDIOPULMONARES
	Capítulo 38 - FARMACOLOGÍA EN URGENCIASCARDIORRESPIRATORIAS

	ÍNDICE DE TÉRMINOS



