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PRESENTACION

La formacién continua y la investigacion son la mejor garantia para mejorar y ade-
cuar la prestacién de servicios esenciales para los ciudadanos, como es el caso de la
asistencia sanitaria, a las necesidades reales de la poblacién y desde parametros de
eficiencia y de calidad. Mas atn si hablamos de la atencién sanitaria de Urgencias,
cuyos protocolos y actuaciones van cambiando y ajustdndose a las nuevas posibili-
dades que ofrecen los avances cientificos y tecnolégicos con el objetivo de prestar la
mejor atencién y en el menor tiempo posible, porque de ello, a veces, depende la
vida de una persona.

Por eso quiero empezar por felicitaros por esta tercera edicion del Manual de
Protocolos y Actuacién en Urgencias que habéis convertido ya en una Gtil herramien-
ta de consulta para el personal sanitario y no sanitario de Castilla-La Mancha, del
resto de Espafia y de Iberoamérica, segin demuestran los datos recogidos via Internet
dénde este documento ha suscitado innumerables descargas totales o parciales y més
de 800.000 entradas tanto en la pédginc web del Complejo Hospitcfario de Toledo

como en otras que lo han incorporado como texto de interés.

En Castilla-La Mancha, desde la asuncién de las competencias sanitarias, hemos
dado un gran impulso a la ampliacién y modernizacién de nuestras estructuras sani-
tarias y cﬁe nuestros recursos en todos ﬁ;s dmbitos y servicios, y ello ha sido posible
gracias al excelente trabajo de los profesionales sanitarios y ofcompromiso perma-
nente del Presidente José¢ Maria Barreda con las politicas sociales y, en concreto, con
la sanidad publica de Castilla-La Mancha. Ello nos ha permitido, con la complicidad
de los profesionales, salir en poco tiempo del furgén J:; cola de la sanidad espafio-
la y situarnos a la vanguardia en muchos y diferentes aspectos de la asistencia sani-
taria que se presta en el Sistema Nccioncrde Salud.

En la tercera entrega de este Manual, concebido como soporte de conocimiento y
actuaciones para los médicos residentes del Complejo Hospitalario de Toledo, han
colaborado unos 250 profesionales no sélo de este centro sanitario sino también de
ofros de Castilla-La Mancha y de Comunidades como Castilla y Ledn, Murcia,
Madrid, Galicia o Pais Vasco y de la Gerencia de Urgencias, Emergencias y
Transporte Sanitario que han aportado sus experiencias y%wcm afiadido un mayor
rigor cientifico al documento.

Asi el nuevo Manual de protocolos y actuacién en Urgencias plasma en 178 capitu-
los y casi 1.500 péginas una descripcién clara y sintética de los principales proble-
mas médicos que llevan al ciudadano a solicitar atencién médica urgente en elloémbi-
to hospitalario o extrahospitalario.

Asimismo, se ofrecen respuestas a los problemas més comunes y se incluyen normas
y recomendaciones de actuacién bésicas en urgencias, con la infencién de ser prac-
ticas, claras y actualizadas a las Oltimas publicaciones y consensos con el objetivo de
poder convertirse en un complemento Gtil a los textos recomendados en los distintos
capitulos y a la experiencia que pueden aportar los residentes mayores y los faculta-
tivos con afios de trabajo en la atencién a pacientes de Urgencias.



Tenéis ante vosotros una herramienta de trabajo, fruto de muchos esfuerzos y de una
voluntad firme de seguir contribuyendo entre todos a mejorar dia a dia la calidad
asistencial de la sanidad poblica y a construir un sistema sanitario capaz de afron-
tar los nuevos retos que nos plantea un mundo globalizado, en el que hay que dar
respuesta a los proljemc:s presentes y futuros, muchos de las cuales entran por la
puerta de los Servicios de Urgencias.

Toledo, octubre 2009

Fernando Lamata Cotanda
Consejero de Salud y Bienestar Social de Castilla-La Mancha



PROLOGO

Es un honor que el Dr. Agustin Julién me haya brindado la oportunidad de prologar
su fercera edicién del "Manual de protocolos y actuacién en urgencias". Y es un
honor por partida doble. En primer ﬁ:gqr, porque éstos, sus humildemente llamados
manuales, gozan de un enorme prestigio en j mundo de la urgencia, debido a la
claridad de su exposicion, a su utilidad préctica y a la calidad que impregna todo su
contenido. Y en segundo lugar, por poor;r prologar un libro del Secretario Cientifico
de la Sociedad Espafiola de Medicina de Urgencias y Emergencias -SEMES-, que me
honro en presidir, y que aprovecho la oportunidad para agradecerle piblicamente el
que aceptara incorporarse a la nueva Junta Directiva de SEMES en un momento de
grandes retos para la profesién, no exento de dificultades.

La importancia y desarrollo que en los Gltimos afios ha adquirido la medicina de urgen-
cias, tanto en su nivel hospitalario, como en el extrahospitalario, y la confianza que en
este dmbito asistencial han depositado los pacientes, se demuestra con el hecho 3e que
sea la estructura asistencial del SNS mejor valorada en todas las encuestas de satisfac-
cién. Todo esto, ademés, con unos datos que llaman a la reflexion de su importancia
estratégica en el conjunto del SNS. En 2007, més del 56% de la poblacién espafiola
pasé por los servicios de urgencia hospitalaria (SUH), y aunque solo ingresé el 10,52%,
significé una presién de urgencias del 52,7%. Y si sor:) tenemos en cuenta los SUH de
los hospitales pablicos, que absorben el 76% de esta actividad, la presién de urgencias
pasa JZl 62% Esta actividad, ademds, mantiene una tendencia alcista; asi, desde el
2001, afio en que vio la luz la primera edicién de este manual, al 2007, Gltimo afio del
que ofrece datos el Ministerio de Sanidad, la demanda ha crecido un 23,25%. Todo
esto con unas plantillas que, aunque escasas en nimero y con grandes cargas de tra-
baijo, significan ya el 9,75% de los médicos hospitalarios pablicos. Y todo eﬂo sin olvi-
darnos de la actividad extrahospitalaria de urgencias y emergencias que también ha
crecido, en prestaciones y en la calidad, de forma exponencia? en los Gltimos afios.

Y no solo ha sido en nimero en lo que han crecido las urgencias, también lo han
hecho, y de manera destacada, en cghdcd asistencial. En esta calidad asistencial ha
sido crucial el factor humano, los profesionales. Su compromiso con los pacientes, su
formacion, su disponibilidad e independencia profesional; el estar en posesién de
unas competencias profesionales, acordes a la Emcién y responsabilidad que se les
encomienda; competencias que, por cierto han conseguido motu propio, con un gran
esfuerzo personal y profesional, ya que, en nuestro pais, ningdn cuerpo doctrinal de
cada una de las 48 especialidades existentes abarca en su totalidad los conocimien-
tos, actitudes y competencias que debe reunir un médico de urgencias. Por eso, en
Espafia, dado que los médicos que desarrollamos nuestro quehacer profesional en
este sector tenemos una procedencia muy diversa, con predominio de la medicina de
general/familia y la medicina interna, hemos tenido que recurrir, para solventar las
carencias que segin nuestra formacion previa feniamos, a una autoformacion no
reglada, autofinanciada, y realizada, ademés, una vez que ya nos habiamos incor-
pordbamos a nuestro puesto de trabajo.

Por eso SEMES desde hace varios afios, para asegurar y consolidar la calidad asis-
tencial lograda, y por la seguridad clinica de los pacientes, viene exigiendo a las



autoridades sanitarias, con nulo resultado hasta ahora, la creacién de la especiali-
dad de medicina de urgencias y emergencias como instrumento de formacién espe-
cializada reglada que garantice que, c?esde el mismo momento que un profesionorse
incorpora a un puesto de trabajo como médico de urgencias/emergencics, tiene
todas las competencias, actitudes y habilidades que esa responsabilidad profesional
exige.

Ademés, la especializacién también es imprescindible para mejorar la competencia
profesional de los facultativos que ahora ya estén en ese dmbito asistencial, orientan-
do su formacién continuada, estimulando la investigacién especifica en urgencias y
emergencias, siendo el requisito necesario para garantizar su relevo generacional y
lar via%ﬂidad y sostenibilidad de los distintos servicios de urgencias/emergencias, ya
que numerosos compafieros con una valiosisima experiencia profesional, y debido a
las enormes cargas de trabajo que soportan, al estrés, a la E]Ifd de reconocimiento
y a las negras expectativas profesionales, fundamentalmente por la falta de la espe-
cialidad de medicina de urgencias, estén abandonando sus puestos de trabaijo, GE
cando al sector a una situacién critica, lo mismo que a sus profesionales y a los pro-
pios pacientes. Por eso, no se puede perder mds tiempo sin dar una solucién a este
gravisimo problema, porque, ademds, el tiempo siempre corre en contra de los inte-
reses de los pacientes, y en muchas ocasiones, también para esto, puede que no
haya una segunda oportunidad.

A conseguir la especializacién, la formacién continuada y la sostenibilidad de los
servicios también contribuyen de manera decisiva "manuales" como el presente que,
con rigor, y la mejor evidencia cientifica disponible, pone al dia aspectos fundamen-
tales 3e| cuerpo c!octrincﬂ de urgencias, facilitdndonos la mejor toma de decisiones
en nuestro trabajo diario, con pacientes cada dia mejor informados, disminuyendo
la variabilidad clinica, la incertidumbre y el estrés en el ejercicio profesional y ayu-
dando, por tanto, a combatir el agotamiento fisico y emocional que genera un entor-
no laboral muy mal regulado, permitiendo demostrar, en definitiva, que esta moda-
lidad de ejercicio profesional puede ser tan atractiva, como minimo, como la de cual-
quier otra especialidad, atrayendo y fidelizando profesionales a los distintos servi-
cios y dispositivos de urgencia y emergencias.

También haré ver y reflexionar a las autoridades sanitarias sobre como los profesio-
nales de urgencias, con su trabajo diario, su entrega y compromiso social y profesio-
nal, son capaces de mitigar las grandes carencias de planiticacién que tiene el SNS;
que son los profesionales los garantes de mantener y mejorar la calidad asistencial;
que sus recomendaciones no geben caer en saco roto, y que intereses de otros colec-
tivos profesionales, en un mal entendido corporativismo, no deben impedir que los
ciudadanos tengan unos servicios de urgencias eficaces, y de calidad, con indepen-
dencia de su ubicacién geogrdfica.

Felicitar por Gltimo, al Dr. Agustin Julién, que con este nuevo trabajo engrandece su
larga y Eucﬁferc trayectoria profesional, siempre comprometida con las urgencias,
sus profesionales y sus pacientes. A su capacidad de liderazgo cientifico y Se coor-
dinacién de profesionales. Felicitacion, y agradecimiento ue?‘.ago extensivo a fodos
sus colaboradores por este magnifico manual que, sin dugo, serd de gran utilidad @



todos los urgenciélogos que, a diario, con gran entrega y profesionalidad, hacen que
la urgencia siga crecienao en reconocimiento social y profesional, dando respuestas
de co%idad a las necesidades de los pacientes, porque, por obvio que parezca, y creo
que conviene repetirlo para no oﬁlidaﬂo: existimos como prtﬂesién porque hay
pacientes que precisan J:a nuestros servicios. Este manual cumple sobradamente ese
objetivo.

Salamanca, octubre 2009.
Tomas Toranzo Cepeda

Presidentes de SEMES
(Sociedad Espafiola de Medicina de Urgencias y Emergencias)



PREFACIO

Los servicios de Urgencias constituyen una pieza basica de la atencién sanitaria. Su
papel central en el enfoque de los problemas y enfermedades que requieren atencién
urgente convierten su respuesta en un medidor clave de la exc§|encic| hospitalaria. La
perspectiva del ciudadano sobre los servicios sanitarios que recibe esté también
soportada sobre la calidad de la atencién en la urgencia. En el érea de Urgencias la
caﬁdad técnico-asistencial debe estar garantizada sin duda en todo caso, pero tam-
bién las expectativas y necesidades del ciudadano y de sus familias cuantﬁ: acuden
a los servicios de urgencias.

Se precisa por tanto reconocer el papel que la urgencia tiene en la dindmica de la
atencién sanitaria. La necesidad de disponer de instrumentos y herramientas que
posibiliten una atencién de excelencia basada en la protocolizacién de actuaciones
y en Iun sistema de toma de decisiones soportado sobre el conocimiento y la eviden-
cia clinica.

Es por tanto absolutamente relevante esta nueva edicién del manual de protocolos y
actuacién en urgencias. Su coordinador el Dr. Agustin Julién, impuﬁor de este
manual entiende bien la importancia de disponer de un manual donde intervienen
profesionales altamente capacitados y donde se recogen actualizados los conoci-
mientos necesarios para un abordaije cientifico-técnico de la urgencia. Su experien-
cia dilatada en el campo de la Urgencia y en la formacion y docencia MIR constitu-
ye un elemento que se aprecia de ?ormo notable en el texto de este manual. Su enfo-

ue operativo constituye sin duda uno de sus valores més notables y de resoluciones
je problemas.

Por estas razones entre ofras la nueva edicién del manual de protocolos y actuacion
en urgencias representa para el Complejo Hospitalario de Toledo un motivo de reco-
nocimiento y satisfaccién.

Toledo, octubre 2009

Ramén Gdlvez Zaiiola
Director Gerente del Complejo Hospitalario de Toledo



INTRODUCCION

Supone para mi una inmensa alegria y satisfaccion tener el honor de realizar, de
nuevo, la introduccién de esta "tercera edicién del manual de protocolos y actuacién
en Urgencias para residentes”, que como han podido comprobar pasé a denominar-
se, desde la segunda edicién, "Manual de protocolos y actuacién en Urgencias”,
orientado para todos los que trabajamos en los Servicios de Urgencias Hospitalarios
(SSUUHH), noveles y veteranos sin exclusién.

Como cada afio el Hospital acogerd con los brazos abiertos a una nueva generacion
de residentes e ineludiﬁlemente llegaré la primera guardia sin haber tenido tiempo
de saber, ni siquiera, donde esta el "box répido". En cualquier caso todas las guar-
dias, hasta las peores, terminan siempre y tras la tempestad llega la calma.
Precisamente es, y sobre todo, a los médicos en formacién (y especialmente a los que
se incorporan en su primer afio) y los que trabajan hobituc{mente en los SSUUHH, a
quienes va orientado y dirigido este Manual que serd su compafiero a la hora de
afrontar el refo de cada uno de los pacientes que atiendan en Urgencias y que
podran llevar para consultar de forma rapida.

Corria el afio 2000 cuando se editaron 500 ejemplares del Manual de protocolos y
actuacién en Urgencias para residentes del CHT (Complejo Hospitalario de Toledo).
En el afio 2001, se realizé una revisién de este trabajo, imprimiéndose finalmente
10.000 ejemplares de lo que considerariamos la primera edicién de la actual obra.
Disponible desde entonces en la intranet del CHT, ésta se edité con varias reimpre-
siones gracias a FISCAM (Fundacién para la Investigacion Sanitaria de Castilla La

Mancha) y distintas empresas colaboradoras.

Durante los afios 2004-2005 se presenté y distribuyé la segunda edicién con el nom-
bre de "Manual de protocolos y actuacién en Urgencias”, editado con la colabora-
cién de FISCAM y la empresa Bayer HealthCare. La edicién inicial y las dos reimpre-
siones posteriores sumaron un fotal de 50.000 ejemplares que se distribuyeron por
Castilla La Mancha y seguidamente por todas las Comunidades Auténomas de
Espafia. Ademds, por via infernet, se ha estimado que en todo el mundo (fundamen-
tcﬁnente en Espafia e |beroamérica) se han "descargado" (capitulos sueltos o el
manual entero) de la pagina web del CHT y al menos c?e otras 7 donde se ha encon-
trado disponible, en unas 800.000 ocasiones.

Esta tercera edicién, completa un indice de capitulos superior y més aproximado al
contenido del Cuerpo Doctrinal de la SEMES (Sociedad Espafiola de Medicina de
Urgencias y Emergencias), incluyendo algunos capitulos de maxima actualidad que
el lector descubrira en el indice (por ejemplo el dltimo capitulo afiadido: infecciones
viricas respiratorias donde se trata la nueva gripe A HINT1). Este Manual ha naci-
do fruto del trabajo de casi 250 personas con e|pobieﬁvo de conseguir una descrip-
cién clara, sintética y sobre todo préctica de muchos de los problemas de salud que
llevan al ciudadano a solicitar atencién médica urgente en el ambito hospitalario y
también extrahospitalario. Asi surgi6, en sus origenes, pensada como obra docen-
te para los nuevos residentes que ﬁegan a nuestros hospitales, pero que sirviera de
guia y ayuda para todos los médicos de los SSUUHH, que en el quehacer diario,



nos enfrentamos a infinidad de dudas y momentos de "desamparo y desconcierto".
A lo largo de sus 178 capitulos y 3 apéndices (casi 1.500 péginas), encontraremos
la descripcién, conceptos, aproximacién diagnéstica, tratamiento, criterios de ingre-
so, efc. de los distintos sindromes y enfermedades urgentes. Queremos dejar c?aro
que el deseo de todos los autores que han parﬁcipcgo en el manual ha sido con-
sensuar unas normas y recomendaciones de actuacién bésicas en Urgencias con la
intencién de ser précticas, claras y actualizadas segn las Gltimas publicaciones y
consensos. Todas ellas ajustadas a la realidad de nuestros SSUUHH hoy en dia.
Esperamos que sea un complemento muy Gtil a los textos recomendados en los dis-
tintos ca ihﬂos y a la experiencia que puedan aportar los residentes mayores y
urgenciéﬁ:gos con afios de trabajo en la atencién de pacientes en el mundo de las
Urgencias.

En esta edicién, muchos de los autores pertenecen al Complejo Hospitalario de
Toledo (Hospital Virgen de la Salud y Hospital Virgen del Valle), pero también se han
incorporado ofros profesionales de distintos hospitales de Castilla La Mancha (la
mayoria del Hospital Nuestra Sefiora del Prado de Talavera y del Complejo
Hospitalario Universitario de Albacete) y de la Gerencia de Urgencias, Emergencias
rTranjoorte Sanitario. Ademds, junto a todos nosotros han coﬁ:borado expertos de
a Medicina de Urgencias y Emergencias de varias Comunidades como Madrid,
Castilla y Ledn, Galicia, Pais Vasco, Murcia... que han afiadido al Manual, sin duda,
un mayor rigor. Para asegurar la calidad cientifica y la utilidad para el Médico de
Urgencias y?os residentes, la elaboracién de los capitulos ha seguido el mismo siste-
ma que las ediciones anteriores (primero un residente y un médico adjunto elaboran
el capitulo asignado siendo asesorados por un médico de Urgencias, tras ello un
miembro del comité editorial supervisa el trabajo y, finalmente, el coordinador de la
obra revisa todo el manual). Paralelamente otra persona ha leido todos los capitulos
corrigiendo y revisando aspectos semdnticos y sintécticos para dar uniformidad a
todos los textos.

Cada dia nos enfrentamos a todo lo imprevisible, diverso y diferente que define nues-
tra especialidad de Medicina de Urgencias y Emergencias. Si este |CiLro contribuye,
aunque sea minimamente, a afrontar los retos diarios que se van a encontrar los pri-
meros residentes de Medicina de Urgencias, el esfuerzo empleado en su elaboracion
se verd completamente recompensqgo.

Quiero expresar mi agradecimiento sincero a mis compafieros de alegrias y sufri-
mientos del Servicio de Urgencias y de la Comisién de Docencia M.LR, por todo lo
que aprendo de ellos y recordando la suerte que tengo dia a dia de trabajar a su
lado.

Quisiera felicitar a todos los autores, muchos de ellos residentes, por su esfuerzo, tra-
bajo y dedicacion en todos y cada uno de los capitulos, porque aunque siempre se
puedan mejorar, no se pueden hacer con més ilusién y entusiasmo. Del mismo modo,
a los miembros del comité editorial, supervisores (adjuntos y jefes de seccién o servi-
cio) y colaboradores especiales, que no dudaron en orientar, corregir y aconsejar,
decﬁ; su experiencia y conocimiento, a los residentes a la hora de elaborar los capi-
tulos.



Me gustaria sefialar mi admiracién y enorme satisfaccion por compartir ilusiones y
recibir la experiencia y consejos de cuatro personas importantes y a la vez amigos:
Dr. Mill& Santos, Dr. Jiménez Murillo, Dr. Toranzo Cepeda (Presidente de SEMES) y
Dr. Juérez Gonzélez (Presidente de SEMES Castilla La Mancha).

Mi reconocimiento a D. Ramén Gélvez Zafiola (Director Gerente del Complejo
Hospitalario de Toledo) asi como a Dfa. Silvia Rodriguez Dapena (Directora Clinica
del Area Quirtrgica) y D. Eugenio Garcia Diaz (Director Clinico del Area Médica)
por creer y apoyar este proyecto y la Docencia en nuestro Hospital.

Por tercera vez la empresa Bayer HealthCare ha contribuido a la edicién del Manual
y préximamente realizaré su difusién, distribucién y con ello participaré en los obje-
tivos marcados al inicio del proyecto. Por todo ello y por conEar en esta obra trc:sla-
do la gratitud de los autores a sus responsables.

Finalmente, es obligado resaltar el interés y dedicacién mostrados desde el primer
momento por parte de la Consejeria de Salud y Bienestar Social de Castilla La
Mancha con la Medicina de Urgencias y Emergencias y SEMES Castilla La Mancha.
Por ello y con sinceridad, nuestro dgracf;cimiento al Sr. Consejero de Don Fernando
Lamata Cotanda.

Toledo, octubre 2009

A?ustin Julién Jiménez
Coordinador del Manual. Médico Adjunto del Servicio de Urgencias
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11.- Interpretacién analitica en Urgencias ................ccoooviveiniicininiei, 133

M. Martin-Toledano Lucas, M® M. Sousa Reviriego,
R. A. Juérez Gonzdlez

2.- PACIENTES CRIiTICOS. SOPORTE VITAL (P. Leal Sanz)

12.- Soporte Vital. Actuacion en Urgencias ................c.cooeeeioierinieeiiieneenns 147
A. M de la Torre Muiioz, M® A. Arrese Cosculluela, P. Leal Sanz

13.- Soporte Vital en situaciones especiales ................ccocoooiiiinniiiincnes 159
C. Marco Schulke, M L. Rodriguez Blanco. P. Leal Sanz

14.- Manejo inicial del politraumatizado en Urgencias .................cccocoovrirnnnen. 171
S. Rodriguez Villar, A. Canabal Berlanga, P. Leal Sanz

15, ShOCK ... 179
R. Ortiz Diaz-Miguel, L. C. Marina Martinez, P. Leal Sanz

16.- Manejo del enfermo en coma ..............cooooiiiiiii 189
D. Palacios Castafieda, C. Garcia Ortiz, P, Leal Sanz

17.- Manejo del potencial donante de rganos ................ccccoovoeiiieiiiiieennn, 197
M. Martin Bautista, M.J. Sénchez Carretero, P. Leal Sanz

18.- Principios de ventilacién mecdnica y su aplicacién en Urgencias .............. 203

A. Pedrosa Guerrero, S. Séez Noguero, P. Leal Sanz



3.- CARDIOVASCULAR (J. Aguilar Florit y L. Rodriguez Padial)

19.- DOlOr FOrACiCo .......c.uviiiiiiiiiiic e
T. Colchero Meniz, E. Lazaro Ferndndez, L. Rodriguez Padial

20.- Sindrome Coronario AQudo ...............ccooiiiiiiiiiiicc e
V. Martinez Mateo, A. Garcia De Castro, J. Aguilar Florit

21.- Insuficiencia Cardiaca. Edema Agudo de Pulmén ...............cccooviiiiinnnnn,
L. Dominguez Pérez, J.E Alcalé Lépez, L. Rodriguez Padial

22.- Manejo de las arritmias en Urgencias .................ccccocooveiiiiiieiiinecennnn,
S. Bartolomé Mateos, E. Castellanos Martinez, J. Aguilar Florit

23.- Fibrilacién auricular. Intoxicacién digitélica ...
S. Bartolomé Mateos, A. Puchol Calderén, J. Aguilar Florit

24.- SINCOPE ..ottt
C. de la Rosa Leal, M.A. Arias Palomares, L. Rodriguez Padial

25.- Enfermedades del pericardio y miocardio .................ccocooiiiiiiiiii,
T. Colchero Meniz, B. Santos Gonzélez, L. Rodriguez Padial

26.- Valvulopatias agudas ...............cccooiiiiiii
J. Jiménez Lépez, C. Maicas Bellido, L. Rodriguez Padial

27.- Crisis hipertensiva en Urgencias .............ccccccooeviieiinieeiniceeeece,
D. Regidor Rodriguez, M® A. Fernéndez Rojo, A. Roca Mufioz,
L. Rodriguez Padial

28.- Sindrome Adrtico AQUAO  ...........ocoiiiiiiii
V. Martinez Mateo, M. Lézaro Salvador, L. Rodriguez Padial

29.- Patologia vascular periférica aguda ...............cocoeiiiiiiii,
J.I. Leal Lorenzo, A. Flores Herrero, J. Aguilar Florit

4.- NEUMOLOGIA (A. Sanchez Castafio y A. Julian Jiménez)

30.- Disnea en Urgencias. Insuficiencia respiratoria aguda ..................ccco..i.
R. Parejo Miguez, A. Julién Jiménez, A. Sénchez Castafio

31.- Tos en Urgencias ...... OO PP PO OO
M T. NoAez Gémez-Alvarez, R. Hidalgo Carvajal, A. Sdnchez Castafio

325 HIPO .o
A. Sénchez Castaiio, G. Muiiz Nicolés

33 HEMOPHSIS ..ot
M. Martin-Toledano Lucas, E. Lépez Gabaldén, A. Sénchez Castafio

34.- Agudizacion de la EPOC ................ocoooviiiieiiiiiiiicieceeceeee e
A. Julién Jiménez, P. Pifiera Salmerén, M.S. Moya Mir,
M. Martinez Ortiz de Zarate

35.- Crisis de asma .............ccoooiiiiiiieeee e
P. Sénchez Lépez, E. Marchan Martin, . Sénchez Matas,
C. Senent Sénchez, A. Sénchez Castafio

36.- Tromboembolismo pulmonar ...................ccocooiiiiiiiiiii
R. Labra Gonzélez, A. Sénchez Castario, A. Julién Jiménez

37.- Sindrome de embolia grasa ....................cocoo
A. Sénchez Castaiio, G. Muiiz Nicolés

38.- Neumotérax. Neumomediastino ....................ccccocooiiviiiiiiieiee
P. Toledano Sierra, J. Quiles Lapuerta, A. Sénchez Castafio

39.- Derrame pleural .............cccocooiiiiiiiiiiii
V. Cano Llorente, J. Quiles Lapuerta, A. Sanchez Castafio



5.- APARATO DIGESTIVO (A. Repiso Ortega y A. Blanco Bravo)

40.- Dolor abdominal agudo ...............ccccociiiiiiii
D. Cuevas del Pino, G. Krasnigi, A. Blanco Bravo

41.- NQUSEAs Yy VOMITOS ...........c.ocuiiiuiiiiiiiiiiiiiiiciee e
L. R. Martin Escobedo, C. MuAioz Rosas, A. Repiso Ortega

42.- DIarrea aguda ............ocooeiiiiiiie s
A. Guardiola Arévalo, M J. Pérez-Grueso Macias, A. Repiso Ortega

43.- Hemorragia digestiva alta ..................ccocooiriiiiiiiiiece
M M. Lombela Garcia-Corona, T. Artaza Varasa, A. Repiso Ortega

44.- Hemorragia digestiva baja ...
L.R. Martin Escobedo, F.J. Navajas Leén, A. Repiso Ortega

45.- Pancreatitis aguda ............cocoooiiiiiii s
A. Gémez Moreno, A. Repiso Ortega

6.7 IHeIICIA  .......ooiiiiiiiiiic e
A. Gémez Moreno, G. De la Cruz Pérez, A. Repiso Ortega

47 .- Patologia urgente de la via biliar ...
M. Garcia Avi/a, A. Blanco Bravo

A8.- ASCitis ...
A. Guardiola Arévalo, J.J. Sénchez Ruano, A. Repiso Ortega

49.- Insuficiencia hepdtica aguda grave. Encefalopatia hepdtica ......................

ME M. Lombera Garcia-Corona, R. Gémez Rodriguez,
A. Repiso Ortega

50.- Enfermedad Inflamatoria Intestinal ...
M. Romero Gutiérrez, M. Alcéntara Torres, A. Repiso Ortega

51.- Cuerpos extrafios en el aparato digestivo ...,
M. Romero Gutiérrez, J.M. Carrobles Jiménez, A. Repiso Ortega

52.- Obstruccion intestinal ...............ccccoooiiiiiiiiiii
C. Lépez Gonzélez, A. Mira Vézquez, A. Blanco Bravo

53.- Urgencias en Proctologia ...............ccccccoiirieiiiiiiiiiiciecceeeee e
M. Garcia Avila, E. M. Aguilar Blanco, A. Blanco Bravo

54.- Isquemia mesentérica aguda ...............ooooiiiiii
C. Lépez Gonzélez, R. Lépez Pardo, A. Blanco Bravo

55.- Perforacién de viscera hueca ..o
M. Garcia Avi/a, A. Blanco Bravo

56.- Hernias abdominales en Urgencias ...................ccooooveiiiiiiiiiieicieien,
G. Krasnigi, A. Blanco Bravo

6.- NEUROLOGIA (J.A. Garrido Robres)

57.- Sindrome Confusional Agudo. Delirium ...............ccocooeiiiiiiiiiiii,
F. Ayuga Loro, I. Pérez Molina, J. A. Garrido Robres

58.- Accidente Cerebro Vascular Agudo en Urgencias ................ccccccceiienennn.
P. Lobato Casado, M.M Morin Martin, J.A Garrido Robres

59.- Cefalea ...
F. MuAioz Escudero, E. Cano Vargas-Machuca, J.A Garrido Robres

60.- Crisis comiciales y estatus epiléptico ................ccceoeriviiiniiiiiiee
E. Gallardo Corral, C. I. Cabeza Alvarez, J.A Garrido Robres

61.- Mareos y vértigos en Urgencias .............cccccooeeiieniinienienienieniescee e
J. Chacén Martinez, J.A Jiménez Antolin, J. A. Garrido Robres



62.- Distonias agudas por farmacos ................ccccoeveeiiiiieiiiceeea
A. Grande Martin, J.M. Velézquez Pérez, J. A. Garrido Robres

63.- Neuralgia del trigémino ...............ccccooiiiiiiiiiiiicc e
S. Murcia Carretero, C. Marsal Alonso, J.A. Garrido Robres

64.- Debilidad aguda simétrica .............cocooiiiiiiiiii
M. Pacheco Jiménez, B. Mondéjar Marin, J. A. Garrido Robres

65.- Diplopia, nistagmus y pérdida visual ..................coooeiiiiiiiii
M. Polo Martin, N. Lépez Ariztegui, J.A. Garrido Robres

7.- INFECCIOSAS (F. Cuadra Garcia-Tenorio y A. Juliéan Jiménez)

66.- Sindrome febril en Urgencias ..................ccccoooiiiiiiii
A. Julién Jiménez, R. Parejo Miguez

67.- Fiebre y exantema ............cccooooviiiiieiiiiecee e
R. Labra Gonzélez, C. Vélez Pérez, F. Cuadra Garcia-Tenorio

68.- Fiebre y adenopatias .................cccoooiiiiiiiiiiciiicccee e
M.P. Toledano Sierra, C. Vélez Pérez, F. Cuadra Garcia-Tenorio

69.- Sepsis y shock SEPHCO .........c.ooiiiiiiiiiiiicc e
A. Pedrosa Guerrero, A. Julian Jiménez

70.- Infecciones oftalmoldgicas ...............cccoovieirieiiiiieieeee,
L. Alonso Martin, R.M. Pardifias, M.A Sepilveda Berrocal,
A. Julién Jiménez

71.- Infeccién de las vias respiratorias altas ................cccocooeiiiiieiiiiee,
|.M. Ferndndez Agudelo, M. Padilla Parrado, A. Julién Jiménez

72.- Neumonia adquirida en la comunidad ...............ccccooooiiiiiii,
A. Julién Jiménez, F.J. Candel Gonzélez,
J. Gonzélez del Castillo

73.- Neumonias en situaciones especiales ...................ccooveiriiieiiiiiiiennen,
A. Julién Jiménez, P. Pifiera Salmerén, A. Sanchez Castafio

74.- Tuberculosis pulmonar ...
M.A. Diaz Sotero, F. Cuadra Garcia-Tenorio, A. Julidn Jiménez

75.- Infecciones respiratorias Viricas ...............ccccoceviivieeinieeinieieeseeeeeenenen,
PL. Serrano Cuadrado, J.J. Puche Paniagua,
F. Cuadra Garcia-Tenorio, A. Julién Jiménez

76.- Endocarditis infecciosa ..............cocoiiiiiiiiiii e
M. Salas Cabaiias, F. Cuadra Garcia-Tenorio

77 .- Infecciones del Sistema Nervioso Central ................cccocccoeiviiiiiiiiiinne,
E. Sénchez Maganto, A. Julién Jiménez

78.- Infecciones del tracto genitouringrio .................ccoooveieiiiiiiciiic
A.M. Lépez Garcia-Moreno, A. Samprieto Crespo,
M. A. Sepilveda Berrocal, F. Cuadra Garcia-Tenorio

79.- Infecciones intraabdominales ..o,
R. Rubio Diaz, J. F. Rodriguez Lépez, F. Cuadra Garcia-Tenorio

80.- Infecciones de la piel y tejidos blandos ...............ccccooooiiiiiiiii,
M. Mufioz Vélez, C. Yera Bergua, F. Cuadra Garcia-Tenorio

81.- Infecciones ginecoldgicas .................cccooeiriiviiiiiieiieieieeeeee e,
C. M. Martin Diaz, M.L. Cafete Palomo, F. Cuadra Garcia-Tenorio

82.- Infeccion VIH y fiebre en Urgencias ..o,
V. Cano Llorente, J. Largo Pau, F. Cuadra Garcia-Tenorio



83.- Consumidor de drogas por via parenteral

con fiebre en Urgencias ..............cccccooeiiveiiniiiiiceece

V. Cano Llorente, A. Blanco Jaraba, R. Crespo Moreno,
F. Cuadra Garcia-Tenorio

84.- Infecciones en el paciente trasplantado ................ccccocoeiiiinnnnn

M. Salas Cabaias, M. P. Garcia Butenegro,
F. Cuadra Garcia-Tenorio

85.- Botulismo, tétanos y rabia ...............cccocooieiiiiiii

M. Martin-Toledano Lucas, M. A. Sepilveda Berrocal,
F. Cuadra Garcia-Tenorio

86.- Enfermedades de Transmision Sexual ...............cccoooveeiiiiiinnnn.

M.A. Diaz Sotero, C. M. Martin Diaz, M.L. Cafiete Palomo,
J. Largo Pau, F. Cuadra Garcia-Tenorio

87.- Fiebre al regreso del trépico en Urgencias .................cccococveuninnn.

R. Paz Maya, P Zamarrén Fuertes, A. Julian Jiménez

88.- Profilaxis antimicrobiana en Urgencias .............c.cccooeiinnninne.

T. P Estrada A/varez, A. Julién Jiménez

8.- HEMATO-ONCOLOGIA (R. Salcedo Martinez)

89.- Urgencias oncoldgicas ...............cccocooveiiiiieiiniiiieee e
C. Pangua Méndez, M.B. Martinez-Barbeito, B. Martinez Carrasco,

R. Salcedo Martinez

90.- Toxicidades especificas de farmacos y procedimientos en Oncologia

T. Quintanar Verdiguez, J.I. Chacén Lépez-Muiiiz,
N. Cordero Franco, R. Salcedo Martinez

91.- Sindrome anémico ..................ococoiiiiiiiieeeeeeeeeee
G. Garcés Redondo, M? C. Ferndndez Jiménez, R. Salcedo Martinez
92.- Leucemias agudas ..............ococciiiiiiiiiini e
E. Gutiérrez Gamarra, M |. Gémez Roncero, R. Salcedo Martinez
93.- Leucopenia. Trombopenia. Pancitopenia ..............c.cccccoovoveennnnn.

J.M¢ Béez Montilla, G. Pérez Rodriguez, R. Salcedo Martinez

94.- Didtesis hemorrdgicas ................ccccoevvviiiiiieiiciiiieee e

E. Gutiérrez Gamarra, E. Pérez Persona, R. Salcedo Martinez

95.- Antiagregacién y Anticoagulacién en Urgencias .........................

Me P. Tardéguila Lobato, J. Cuesta, R. Salcedo Martinez

96.- Transfusion de componentes sanguineos en Urgencias .................

Ana M. Rodriguez Martin, G. Moreno Jiménez, B. Eguia Lépez,
R. Salcedo Martinez

9.- NEFRO-UROLOGIA (A. Roca Mufioz)

97..- Insuficiencia renal aguda .............cocoooiiiiiiii

C. Ruiz Gonzélez, M. Acevedo Ribé, A. Roca Muioz

98.- Insuficiencia renal crénica en Urgencias ..............cccoooveinniinnne.

L. Lindo Gutarra, M.A Garcia Rubianes, A. Roca Muiioz

99.- Crisis renoureteral ....................c.ocooiiiiiiiie e

AM. Lépez Garcia-Moreno, I. Gémez Garcia, A. Roca Muiioz

100.- Hematuria ...........cccoooiiiiiiiiii e

E. Bolufer Moragues, S. Buitrago Sivianes, A. Roca Mufoz



101.- Uropatia obstructiva ............cocoovoiiieiiiicieceie e
E. Buendia Gonzélez, E. Buendia Gonzélez, A. Roca Mufioz

102.- ESCroto agudo  ..........c.coiiiiuiiiiiiiiieeeceeeee e
E. Rubio Hidalgo, B. Arce Casado, A. Roca Mufioz

10.- ENDOCRINO-METABOLICO (J. G. Sentenac Merchan)

103.- Alteraciones del equilibrio acido-base ...................cocoooviiiiiinii,
M. Romero Molina, D. Regidor Rodriguez, J.G. Sentenac Merchan

104.- Alteraciones del equilibrio del sodio ....................cccoooiiiiiiiii,
C. Ruiz Gonzdlez, M. Acevedo Ribé, J. G. Sentenac Merchén

105.- Alteraciones del equilibrio del potasio ..............c.cccoceiiiiiiiiis
M¢ A. Fernéndez Rojo, M® A. Garcia Rubianes,
J.G. Sentenac Merchén

106.- Alteraciones del equilibrio del calcio ...............cocoooeiiiiiii,
M. Romero Molina, D. Regidor Rodriguez, J.G. Sentenac Merchén

107.- Rabdomiolisis. Sindrome de aplastamiento ...............c.ccccoooiniiiiiiiinnn,
L.E. Lindo Gutarra, M. Acevedo Ribé, J.G. Sentenac Merchén

108.- Urgencias en el diabético. Hiperglucemia. Cetoacidosis.
Sindrome hiperosmolar ..................ccccooiiiiiii
O. Llamazares Iglesias, V. Pefia Cortés, J. Lépez Lépez,
J.G. Sentenac Merchén

109.- Hipoglucemia ............coooiiiiiiiiiiiiiiccee e
O. Llamazares Iglesias, V. Pefia Cortés, J. Lépez Lépez,
J.G. Sentenac Merchén

110.- Urgencias Hroideas ..............ccccooiirieiiiiiiieiieiecceeiee e
T. Méndez Garcia, J. Sastre Marcos, J.G. Sentenac Merchén

111.- Urgencias de la glandula suprarrenal ...................ccooooiiiiiiiii,
T. Méndez Garcia, A. Vicente Delgado, J.G. Sentenac Merchén

11.- TOXICOLOGIA (N. Lain Terés)

112.- Actitud general en las intoxicaciones agudas ...............cccccoeirieeiiieinnnn.
R. Sénchez-Oro Gémez, N. Lain Terés

113.- Intoxicacién etilica. Sindrome de abstinencia. Delirium Tremens. ..............
S. Gémez-Caro Marin, C. Yera Bergua, N. Lain Terés

114.- Intoxicaciones por humo. Téxicos inhalados .................cooonn
A. M. Rodriguez Martin, R. Parejo Miguez, N. Lain Terés

115.- Intoxicaciones agudas por farmacos, drogas y setas ..............c.cocceennne. 1
B. Benito, N. Lain Terés

116.- Intoxicaciones agudas por agentes domésticos e industriales .................... 1

Me P, Tardéguila Lobato, N. Lain Terés

12.- TRAUMATOLOGIA y CIRUGIA (D. Caldevilla Bernardo y M. J. Estebaran Martin)
117.- Fracturas, luxaciones y eSguinces ...............ccccoeiivieiiniiiiinieeieeenas 1
R. Laredo Rivero, F. Polo Simén, V. Delgado Alcalé,
D. Caldevilla Bernardo

047

118.- Sindrome compartimental .................ccocooooiiiiiii 1059

P. Menéndez Martinez, F. Tomé Bermejo, M.A. Gémez Bermejo,
D. Caldevilla Bernardo



13.

119.- Monoartritis aguda ............cocooviiiiiiiiiciiee s
J. Lucas Pérez-Romero, C. Pefalver Pardines,
D. Caldevilla Bernardo

120.- Poliartrifis aguda ............cccooviiiiiiiiiiici s
S. Simén Jiménez, J. Payé Berbegal, D. Caldevilla Bernardo

121.- Hombro doloroso ..............cccccoiiiiininiiiiiiiiceecccc s
J. Martinez Pérez, |. Ponce Garcia, D. Caldevilla Bernardo

122.- Cervicalgia ...........oooiiiiiiii s
C. Martinez Gonzélez, J.M. Madruga Sanz, F. Tomé Bermejo,
V. Delgado Alcalé, D. Caldevilla Bernardo

123.- Lumbalgia ..o
M.E. Piqueras Moya, FJ. Lucas Imbernén, D. Caldevilla Bernardo

124.- Polimialgia reumdtica y arteritis de células gigantes ................................
L. Laguia Almansa, J. Martinez Pérez, D. Caldevilla Bernardo

125.- Traumatismo craneoencefdlico ..................cocoiiiiiiiiii
C. D. Fuentes Ventura, M.J. Herguido Béveda, M. J. Estebarén Martin

126.- Traumatismo TOrACiCo ............cccooiuiiiiiiiiiiiiiiiei e
G. Krasniqi, C. Lépez Gonzélez, M. J. Estebarén Martin

127.- Traumatismo abdominal ...
C. Lépez Gonzdlez M. J. Estebaran Martin

128. Traumatismos UrolOgicos ...............ccccocveviuiiiieriiiieieeiieieeee et
E. Buendia Gonzélez, S. Buitrago Sivianes, M. J. Estebarén Martin

129.- Lesion medular aguda ...
J. A. Alvarez Salgado, M.J. Herguido Béveda, M. J. Estebarén Martin

130.- Tratamiento de las heridas .................cccooiiiiiii
G. Krasniqi, C. Lépez Gonzélez, M.J. Estebarén Martin

131.- Drenaje de abscesos .................cocooveiiiiiiiiiieiceee e
A. Sénchez Oropesa, M. J. Estebardn Martin

ORL-OFTALMOLOGIA (M. Padilla Parrado y L. Hernéndez de Francisco)

1325 EPISHAXIS ......eeeeniiiieieei ettt ettt
J. Chacén Martinez, M. Padilla Parrado

133.- O1alGIAS ...ovoviiiieicic e
|.M. Fernéndez Agudelo, M. Padilla Parrado

134.- Disnea de causa laringea ..............cccoooiiiiniiii
E. M. Mingo Sénchez, M. Padilla Parrado

135.- Cuerpos extrafios en ORL ..............cccooiiiiiiiiiie
J. Chacén Martinez, M. Padilla Parrado

136.- Paralisis facial periférica ..................cocoooiviiieiiiieieeee
M. Motilla Fraile, I.M. Fernéndez Agudelo, M. Padilla Parrado

137.- Odinofagia y odontalgia ..................coooiiiii
E. M. Mingo Sénchez, R. Pujol Romanya, J. Calvo de Mora Alvarez,
M. Padilla Parrado

138.- 0O FOJO ...t
M.R. Pardifias Pérez, L. Alonso Martin, M.A. Sepdlveda Berrocal
L. Hernéndez de Francisco

139.- Traumatismo ocular ..............ccccooiiiiiiiii e
B. de Andrés-Luna Bureo, S. Navarro Corcuera, L. Hernéndez de Francisco



14.

15.

140.- Pérdida de vision de causa ocular ..................ocoooiiiiii
S. Navarro Corcuera, B. de Andrés-Luna Bureo,
L. Hernéndez de Francisco

DERMATOLOGIA (D. Garcia Almagro)

141.- Problemas dermatolégicos en Urgencias .................cccocoeveiiiieiiiiiicann,
R. de Miguel Madruga, A.B. Gargallo Quintero, D. Garcia Almagro

142.- QUEMAAUIAS ..ot
L.M. Gallego Torromé, S. Honorato Guerra, D. Garcia Almagro

T43.- Herpes ZOSIEr ............ccooviiiiiiiiiiiiiiiiiitct et
A.l. Sénchez Moya, C. Bahillo Monné, D. Garcia Almagro

144.- Urticaria, angioedema y andfilaxia ................ccocoooeiiiiiiii,
P. Sénchez Lépez, E. Marchan Martin, A. Moral de Gregorio,
D. Garcia Almagro

PEDIATRIA (E. Crespo Rupérez y M. A. Fernandez Maseda)

145.- Historia clinica en Pediatria .................coooiiiiiii
O. Dominguez Garcia, L. Garcia Arroyo, E. Crespo Rupérez,
M. A. Fernéndez Maseda

146.- Reanimacién cardiopulmonar en Pediatria .............cccocoooiiiiiin,
R. Diaz Conejo, M. Herrero Lépez, E. Crespo Rupérez

147 .- Shock. SEPSIS .....c.cvoiiieiiiieiiiiceee e
R. del Valle Pérez, B. Losada Pinedo, E. Crespo Rupérez

148.- Fiebre en €l nifio ...............ccccoooiviiiiiiiiiicccec e
A.M. Garcia Sénchez, M. Zamora Gémez, E. Crespo Rupérez

149.- Dolor abdominal ...
C. M. Martin Delgado, B. Martin-Sacristan Martin, E. Crespo Rupérez

150.- Estenosis hipertréfica del piloro. Invaginacién intestinal.
Hernia inguinal ...
M. Giiemes Hidalgo, B. Martin-Sacristan Martin,
M? A. Fernéndez Maseda

T5T10- VOMITOS ..ot
A. Gonzélez Jimeno, M. Zamora Gémez, M® A. Ferndndez Maseda

152.- Diarrea aguda. Deshidratacion .................cccooviiiiiiiniiice
M. F. Vivas Moresco, M.P. Sénchez Miranda, M® A. Ferndndez Maseda

153.- Exantemas y porpuras en la infancia ..............c.coooceiiiiiiiii
C. Villalba Castafio, C. Vela Valldecabres, E. Crespo Rupérez

154.- Infeccion del fracto UrinArio ..o
P 1. Navas Alonso, B. Losada Pinedo, M2 A. Ferndndez Maseda

155.- Dificultad respiratoria en el nifio ...............cccooooiiiiiiiiiniic
M.F. Vivas Moresco, R. Velasco Bernardo, M? A. Fernéndez Maseda

156.- Sincope en Pediatria ..................ccooovviiiiiiiiiiicieieeeeeee e
R. del Valle Pérez, G. Ifigo Martin, M€ A. Fernéndez Maseda

157.- Crisis epilépticas en la infancia ...............coooooiiiiiiin,
A.M. Garcia Sénchez, O. Garcia Campos, M? A. Fernéndez Maseda

158.- IchOriCIa ...t
PI. Navas Alonso, M.D. Sénchez-Redondo Séanchez-Gabriel,
E. Crespo Rupérez
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159.- Andlgesia y sedacion en Pediatria ..............cccooooiiiiniiiii
C. Villalba Castafio, C. Vera Valldecabres, M¢ A. Ferndndez Maseda

GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA (M* L. Caiiete Palomo)

160.- Historia clinica ginecoldgica ................cooiiiiiiiiiiiciic
M? L. Ferndndez Pérez, M® L. Cafiete Palomo

161.- Asistencia urgente al parfo ..............cccooiirieiiiiiiiieee
P. Pifiero Herndndez, M? L. Cafete Palomo, L. Martinez YéAez

162.- Farmacos y vacunas usados en la mujer embarazada y lactante ..............
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Capitulo 1
LA HISTORIA CLINICA EN URGENCIAS

Raquel Parejo Miguez - Agustin Julién Jiménez - Andrés Tutor Martinez

INTRODUCCION

La historia clinica es un documento personal, médico y legal y de gran importancia,
siendo a veces el Gnico que refleja y certifica la relacion, actuaciones, exploraciones
y decisiones en relacién con el enfermo en Urgencias. Es por ello indispensable que
se redlice de forma sistemdtica, y lo mas uni?icadomente posible, (aunque deberd
adaptarse a las circunstancias, al medio y al enfermo). Son muchos los modelos pro-
puestos, aunque todos ellos se asemejan bastante. Siempre que hagamos una histo-
ria clinica deberemos incluir lo citado a continuacién:

Tabla 1.1. Formato de la historia clinica
. Datos del centro asistencial, lugar y fecha.
. Datos de identidad y filiacién del enfermo.
. Motivo de consulta.
. Antecedentes personales.
. Enfermedad o historia actual.
. Exploracién fisica.
. Pruebas complementarias.
. Comentarios y evolucién en Urgencias.
. Juicio clinico o diagnéstico.
. Plan y tratamiento a seguir.
. Datos del médico y firma.
. Fecha y hora de salida de Urgencias y destino.

OVWOEONOUAWN=—

——
N =

1. DATOS DEL CENTRO ASISTENCIAL, LUGAR Y FECHA
SESCAM. Nombre del hospital. Teléfono y direccion. Servicio de Urgencias. Fecha
y hora de admisién. Ejemplo:
SESCAM
"Hospital Virgen de la Salud" Tfno: 925-269200. Avda. de Barber, 30.
C.P:45004 TOLEDO. Servicio de Urgencias. Fecha: 05/8/2003. Hora: 05:30

2. DATOS DE IDENTIDAD Y FILIACION DEL PACIENTE
N2 de registro. N® de historia. N° Seg. Social. Nombre y apellidos.
Sexo. Edad. Fecha de nacimiento. Direccion completa. Teléfono. Nombre de un
familiar de contacto.
Ne registro: 99876548. N2 historia: 16082004. N© Seg. Social: 45/23021968.
Nombre: Elena Garcia Jiménez. Sexo: mujer. Edad: 66 afios.
Lugar y fecha de nacimiento: Caracas (Venezuela) 12/12/1933.
Direccién: ¢/ Pefiascales, 38 (Los Yébenes). Toledo.
Teléfono: 925 987 65 43. Familiar: Carmen Mata Lopez.
Procedencia: peticién propia.
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3. MOTIVO DE CONSULTA

4

.

Seria el primer paso de la anamnesis o historia del problema actual. El paciente
y/o acompafiante nos contarén el motivo por el que solicita asistencia médica.
Nos sirve para precisar un problema clinico concreto. Reflejaremos en unas oca-
siones un sintoma principalp( "dolor cabeza", "tos", "heces negras”, efc.) y otras
veces varios sintomas ( "tos y expectoracién”, "mareo y dolor tordcico”, efc.) o un
hallazgo obijetivo ("fiebre", "lesiones cuténeas", efc.).

ANTECEDENTES PERSONALES

m Ingresos previos y cirugias (en orden cronolégico). Solicitar los informes que

puedan facilitarte, sobre todo el del "Gltimo ingreso".

Enfermedades relevantes o problemas médicos (en orden cronolégico).

Traumatismos o accidentes.

Hipertension arterial, diabetes, dislipemias.

Habitos toxicos: consumo de alcohol y tabaco (sefialar cantidad y desde cuan-

do), drogas (tipo, via y desde cuando lo consume).

Alergias, transfusiones y vacunaciones.

Antecedentes epidemiolégicos: trabajos pasados y actuales. Exposicién a toxi-

cos. Vida sexual. Vigjes recientes. Religion. Contacto con animales. Relacién

con personas portadoras de enfermedades potencialmente contagiosas.

Situacién social, sinstitucionalizado?

m Historia ginecoldgica: gestaciones-abortos-ceséreas. Fecha de menarquia y

menopausia. Fecha de (ﬁtima regla (FUR). Métodos anticonceptivos.

= Antecedentes familiares de interés.

Tratamientos habituales (nombre, dosis, especificando si se cumplimentan).

m Situacion basal (imprescindible en enfermos crénicos y ancianos): situacién
socio-cultural. 3Con quién vive y dénde? Funciones cognitivas (Test de
Pfeiffer). Indice de Katz de independencia de las actividades de la vida dia-
ria. Situacién cardiovascular (grado NYHA, oxigeno domiciliario, ortopnea,
efc.).

ENFERMEDAD O HISTORIA ACTUAL

Debemos procurar obtener una narracién sencilla y cronolégica del motivo de
consulta y todos los sintomas y molestias acompafiantes. Aunque el esquema es
similar para toda historia clinica, en cada capitulo del manucj se insistird en la
entrevista dirigida al enfermo segin el motivo de consulta.

1. En primerﬁ;ugar hay que dejar al enfermo que se exprese libremente tras
preguntarle: ;Qué es Yo que le ocurre para acudir hoy a Urgencias?, sdesde
cuéndo?, 3a qué cree que es debido? Lo ideal es que sea el propio enfermo el
que nos "narre sus sintomas y molestias" sin interrupcién alguna y sin sugerir-
le las repuestas. Hay que escuchar al enfermo. Mucﬁos veces los pacientes nos
dan datos que, aunque puedan parecer intrascendentes, pueden ser la clave
para resolver su problema.

2. Después hay que guiar al enfermo y dirigir el interrogatorio (nuestro objetivo
es hacer un "examen iterativo de hipétesis" llegando a conclusiones asi como a
un juicio clinico y un diagnéstico diferencial en base a unas preguntas priorita-
rias).

Una vez que comprendamos la historia del paciente le preguntaremos:
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m Forma de inicio y cronologia de los sintomas: zcuando?, scémo?, ;dénde?,

2qué estaba haciendo en ese momento?

Localizacién, irradiacién, caracteristicas, intensidad, factores agravantes y ate-

nuantes, desencadenantes y acompafiantes.

Evolucion de los mismos.

Caracteristicas de las molestias en el momento de la entrevista.

Sinfomas similares previos y si ha sido estudiado con anterioridad por ese motivo.
. En funcién de las conclusiones a las que hayamos llegado con los dos puntos

rimeros completaremos el interrogatorio con la anamnesis por aparatos sefia-
E:mdo los datos "positivos" y "negativos" que pudieran estar implicados en el
padecimiento del enfermo: 1.- Respiratorio (tos, presencia de expectoracion y sus
caracteristicas, hemoptisis, disnea, etc.). 2.- Cardiovascular (dor;r tordcico, ede-
mas, desvanecimientos, palpitaciones, etc.). 3.- Digestivo (nduseas, vémitos, habi-
to infestinal, melenas, etc.). 4.- General-constitucional (cambios de peso, astenia,
anorexia, fiebre, trastornos del suefio, efc.). 5.- Endocrino-metabdlico (poliuria,
polifagia, polidipsia, etc.) 6.- Genitourinario (disuria, hematuria, tenesmo, efc.).
7. Locomotor. 8.- Neurolégico (cefalea, convulsiones, parestesias). 9.-Piel y fane-
ras. 10.- Hematoldgico (anemia, hematomas, etc.). 11.- Ginecolégico (caracteris-
ticas de la menstruacién, abortos, menopausia, etc.).
4.- Al terminar la entrevista hay que "volver a dejar otra oportunidad al enfermo
de expresarse": sHay alguna cosa més que me quiera contar o de la que se haya
acor&?udo que le preocupe o piense que yo debo saber?

WH E N

6. EXPLORACION FiSICA
Los signos fisicos son los datos objetivos de la enfermedad. Es necesario que la
exploracion fisica se realice de forma rigurosa y sistemética "desde la cabeza a
los pies" porque si no se pueden pasar por alto aspectos importantes.
1. Constantes-situacién hemodinamica: (obligatoria en toda historia)
T.A: tensién arterial (nmHg). F.C: frecuencia cardiaca (lpm). E.R: frecuencia respi-
ratoria (rpm). T temperatura (°C). Ademds y segin el paciente se recogerd: Sat
O,: saturacion de oxigeno (%). Gluc: glucemia (mg/dl).
2. Aspecto general:
Actitud y sensorio (sconsciente?, sorientado?, satento?, scolaborador?). Situacién
de su nutricién, hidratacién, perfusion. Tipo constitucional (asténico, atlético, efc.).
Situacién, impresién, datos objetivos (p. ej: nervioso, "impresiona de gravedad"
o "buen estado general”).
3. Piel y faneras:
Color, humedad, igmentacion, lesiones dermdto|6gicc15, ufias, vello, cabello, etc.
4. Cabeza y cuello:
Puntos dolorosos, tumefacciones, adenopatias cervicales, occipitales, existencia de
bocio. Movilidad cervical. Latidos y soplos carotideos, presién venosa yugular,
arterias temporales. Exploracién boca y faringe. Exploracion de ojos y pupilas.
Fondo de ojo...Otoscopia.
5.Torax:
Forma, simetria, lesiones cutdneas. Mamas: aspecto piel, asimetrias, lesiones
pezén, secreciones, nddulos, efc. Adenopatias: axilares y supraclaviculares.
Columna vertebral: deformidades, puntos do|orosos, hemdfomc:s, contracturas
musculares, efc.
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m A.C (auscultaciéon cardiaca): ritmico o arritmico, frecuencia, tonos, soplos
(ver tabla 1.2), roce, efc.

m AP (auscultacion pulmonar): smurmullo vesicular conservado?, ruidos
sobreafiadidos (crepitantes, roncus, sibilancias inspiratorias y/o espirato-
rias), percusién, vibraciones, efc.

6. Abdomen:

Inspeccién: forma, cicatrices, distension, hematomas, estrias, circulacion colateral.

Auscultacién: caracteristicas ruidos abdominales (ausentes, normales, aumenta-

dos, metdlicos, soplos). Percusién: timpanismo, matidez. Palpacién: superficial y
rofunda. Comenzar a palpar por cuadrantes dejando la zona dolorosa para el

Encd de la exploracién. Blando/duro, depresible, masas, hepatoesplenomegalia,

defensa, signos de irritacién peritoneal, Blumberg (sensibilicﬁ::d de rebote positi-

va), Rovsing, Murphy (positivo en colecistitis aguda), hernias, ascitis, adenopati-

as, pufiopercusién renal, columna-sacroiliacas. Pulsos femorales.

7. Ano-rectal:

Inspeccioén (fisuras, fistulas, hemorroides, etc.). Tacto: esfinter hiperténico, ampo-

lla rectal con o sin heces, fecaloma, masas, prostata, caracteristicas de las heces

en dedo guante (heces color normal, melenas, rectorragia, efc.).

8. Genitcﬁes externos y exploracién ginecolégica en la mujer.

9. Extremidades:

Edemas con/sin févea, insuficiencia venosa, Glceras, pulsos, movilidad y asimetrias,

signos de trombosis venosa.

Tabla 1.2. Cuantificacién de los soplos
Grado I: Débil. Se escucha sélo con un esfuerzo especial.
Grado II: Débil o bajo, pero se detecta bien.
Grado lll: Audible pero no muy alto.
Grado IV: Alto, suele acompafiarse de frémito.
Grado V: Muy alto.
Grado VI: Podria escucharse con el fonendoscopio incluso sin contactar con el térax.

10. Neurolégica:

10.1. Valoracién del nivel de conciencia y estado mental:

Nivel de conciencia: alerta, confusién, obnubilacién, estupor, coma.

Para evaluarlo se realizaran estimulos verbales, téctiles y dolorosos y se analiza-
rén las respuestas del paciente viendo si se produce apertura de los ojos y valo-
rando el lenguaje y los movimientos. FECC (funciones corticales):

1.- Orientacion temporal, personal y espacial.

2.- Valoracién de la atencién y memoria: repeticién de digitos, vigilancia.
Memoria inmediata: recordar 3 palabras a los 3 minutos. Memoria préxima: squé
ha comido?, scudndo ingresé2 Memoria remota: hechos histéricos, informacién
personal.

3.- Capacidad constructiva y perceptiva: praxias (acciones): de la marcha, del
vestir, ideatoria; gnosias (reconocimientos): visual, tactil, auditiva, del esquema
corporal, de su propia enfermedad. Valorar apraxias y agnosias.

4.- Alteraciones del lenguaije: afasias y disartria.
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10.2.- PPCC (pares craneales):

m |.- Olfatorio: cada ventana por separado.

m |.- Optico: agudeza visual, campimetria, FONDO de OJO.

m Il IV, VI.- Nervios oculomotores. Pupilas: simetria, tamafio, forma, reactivi-
dad. Motilidad ocular extrinseca: pérpados, mirada conjugada, paresias,
reflejos oculo-cefdlicos, nistagmus.

m V.- Trigémino: sensibilidad de la cara (divisién superior, media e inferior).
Reflejo corneal.

m VIL.- Facial: movilidad de la cara. Hay que discriminar entre los centrales (el
déficit respeta la porcion superior contralateral) y los déficits periféricos
(debilidad facial gllgbcﬂ).

m VIIL.- Estatoacistico: explora la porcién coclear-audicién y vestibular-equili-
brio. Maniobras oculo-cefélicas, indices de Barany, marcha en estrella,
pruebas caléricas.

m X, X.- Glosofaringeo y vago.- (se exploran juntos): reflejo nauseoso.
Sensibilidad y moti?idad velopalatina.

m Xl.- Espinal: exploracién del esternocleidomastoideo y del trapecio (volver la
cabeza y elevar el hombro contra resistencia).

m Xl.- Hipogloso: motilidad de la lengua (se desvia al lado lesionado).

10.3. Masa muscular, tono, fuerza y movimientos anormales:

Tono: existencia de hipo e hipertonias, grado y tipo (espdstico, paraténico, "en
rueda dentada").

Fuerza: balance por grupos de misculos segin su accién (ver tabla 1.3).

10.4. Sensibilidad:

Buscar asimetrias o ausencias.

1.- Téctil. 2.- Dolorosa. 3- Profunda, propioceptiva (pequefios desplazamientos
articulares que el paciente no puede ver y Jt)abe localizar) y vibratoria. 4.- Térmica.
10.5. Reflejos:

m Reflejos miotdticos (RM) o también llamados osteotendinosos profundos
(ROT). Valorar ausencias o asimetrias. Explorar el maseterino, bicipital, tri-
cipital, rotuliano, aquileo (ver tabla 1.4).

m Reflejos cuténeos superficiales. El més 0til, el reflejo cuténeo plantar (RCP)
que se desencadena al rozar el borde externo de la planta derpie desde el
talén hasta los dedos. Si hay una respuesta extensora (Babinski) indica afec-
tacion de la via piramidal.

10.6. Coordinacién y cerebelo:

Maniobras "dedo-nariz", "talén-rodilla", valorar dismetrias y movimientos alter-
nos (adiadococinesia).

10.7. Marcha y estdtica:

Normal, de puntillas, de talones, en tdndem.

Romberg (permanecer con los ojos cerrados y los pies juntos) para explorar vias
vestibulo-cerebelosas.

10.8. Existencia de rigidez de nuca y signos meningeos:

Rigidez de nuca: resistencia a la flexion pasiva del cuello.

Signo de Brudzinski: tras la flexién del cuello se produce una flexién involuntaria
de las piernas. Signo de Kernig: resistencia dolorosa a la extension de la pierna
con el muslo previamente flexionado.
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Tabla 1.3. Cuantificacién de la fuerza
0. No hay ninguna actividad muscular.
1. Se observa actividad pero no se consigue movimiento.
2. Movimiento horizontal. No se vence a la gravedad.
3. Se vence a la gravedad pero no a la resistencia.
4. Se vence a la resistencia.

5. Normal.

Tabla 1.4. Cuantificacién de los ROT
0. Abolido. +++ Exaltado.
+ Hipoactivo. ++++ Exaltado con clonus.
++ Normal.

Los sianos fisicos estan sujetos a cambios, por lo 3ue es necesario repetir la explora-
cion fisica tantas veces como la situacién clinica del paciente lo precise.

7. ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS
La bateria de pruebas que podremos solicitar dependerd del hospital donde tra-
baiemos. Debemos conocer las limitaciones, el coste, riesgos, contraindicaciones
de cada prueba y las molestias que le pueden ocasionar al enfermo. Las pruebas
complementarias se deben solicitar una vez realizada la anamnesis y exp[z;rclcién
del paciente y no antes, y de forma individualizada, debiendo de huir de las ana-
liticas en serie y "los completos" que solicitamos en ocasiones y no teniendo una
confianza exagerada en sus resultados.
Como siempre, es bueno recoger los datos de una forma ordenada:
1. Pruebas de laboratorio: hemograma, VSG, coagulacién, bioquimica, gasome-
tria, S. orina, efc.
2. ECG.
3 Radiologia: placa de térax y abdomen, ecografia, TAC, arteriografia, RMN,
etc.
4. Datos de microbiologia y procedimientos realizados en Urgencias: Gram,
Ziehl, cultivos, puncién lumbar, paracentesis, toracocentesis, etc.
5. Otras: endoscopia oral, ecocardiograma, efc.

8. COMENTARIOS Y EVOLUCION EN URGENCIAS
Durante la estancia del paciente en el Servicio de Urgencias o en el area de
Observacion se dejaran reflejados todos los cambios que se produzcan en su sin-
tomatologia, exploracién, y evolucién en general. Asi como nuevas pruebas com-
plementarias, interconsultas con especialistas, tratamientos efectuotj;s y sus con-
secuencias.

9. JUICIO DIAGNOSTICO O LISTA DE DIAGNOSTICOS
Siempre "legibles", sin iniciales o siglas que lleven a confusiones. Debemos "hacer
el gs verzo" de escribir palabras y frases completas. Diagnéstico diferencial si pro-
cede.
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10. PLAN Y TRATAMIENTO A SEGUIR
1. Ingreso (en planta, UVI) o alta: derivacién (consultas, otro hospital, domicilio).
2. Ordenes de tratamiento y normas.

11. DATOS DEL MEDICO Y FIRMA

Nombre y apellidos. Nomero de colegiado. Fecha y lugar. Firma.

12. FECHA Y HORA DE SALIDA DE URGENCIAS Y DESTINO

No olvides:

1. La historia clinica es un documento médico-legal (sélo servira de referencia lo que escri-
bes y cémo lo escribes, nunca lo que no quede reflejado).

2. Evita poner abreviaturas e iniciales (to las entiendes, sy los demas?).

3. Siempre que puedas, recoge los datos cronolégicamente.

4. Haz la historia en el momento de obtenerla... horas después puede haber "fallos de
memoria."

5. Intenta dentro de lo posible preservar la intimidad y confidencialidad con el enfermo y la
familia al informarla. Una buena relacién desde el principio y la informacién periédica
pueden evitar "descontentos" y posteriores problemas.

6. "Nunca se insistiré bastante en la importancia de la relacion personal e intima entre el
médico y el enfermo, puesto que en un nimero grande de casos, tanto el diagnéstico
como el tratamiento dependen directamente de ella".
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Capitulo 2

SERVICIO DE URGENCIAS.
CONCEPTOS, ORGANIZACION Y TRIAJE

Raquel Labra Gonzélez - Ricardo A. Judrez Gonzdlez - Agustin Julién Jiménez

INTRODUCCION

En los Gltimos afios se ha producido un incremento en la utilizacién de los Servicios
de Urgencias Hospitalarios (SSUUHH). Este hecho obedece no sélo a los cambios
demogréficos y epidemiolégicos: aumento de la poblacién por envejecimiento, cam-
bios en los patrones de mor%imorto“dcd, movimientos migratorios en la Gltima déca-
da, sino también a ofros factores asociados a la conducta ante la utilizacién de
dichos servicios. La necesidad percibida de atencién inmediata y de calidad, la difi-
cultad de acceso a ofros recursos del sistema, la falta en algunos individuos de segu-
ro pUblico y de educacién sanitaria, el irregular desarrollo de la Atencién Primaria o
el uso de los mismos para evitar listas de espera, han contribuido en gran manera a
ello. En este contexto se produce una masificacién con la consiguiente pérdida de
calidad asistencial, la demora en la atencién a las urgencias vercﬂ:deras y la insatis-
faccién de los profesionales, lo que conlleva aparte del riesgo intrinseco para el
paciente, un mayor gasto sanitario asi como repercusiones muy importantes sobre la
gestion del resto del hospital.

Por todo esto, en la Gltima década se ha asistido a una transformacion profunda
de los SSUUHH con el fin de estructurar la asistencia de una forma mas efectiva
y eficiente. El triaje, las areas de visita répida, los hospitales de dia, las consul-
tcllls control, las éreas de observacién, de corta estancia... son claro ejemplo de
ello.

CONCEPTOS
Se define urgencia como aquella situacion clinica con capacidad para generar dete-
rioro o peligro para la salud o la vida del paciente y que requiere atencién médica
inmediata. Esta definicién engloba tanto aspectos objetivos como son la gravedad y
agudeza del proceso, como aspectos subjetivos (conciencia de una necesidad inmi-
nente de atencion) que genera en el usuario la expectativa de una répida atencién y
resolucién. Ejemplos de estas situaciones serian:
m Situaciones sin riesgo vital inmediato, pero que pueden llegar a presentarlo en
un breve periodo de tiempo si no se diagnostican y se tratan de forma precoz.
m Situaciones sin riesgo vital donde es importante un diagnéstico precoz cﬁesde el
punto de vista epidemiolégico para evitar la diseminacién de una enfermedad
en una colectividad.
m Situaciones en las que la asistencia médica se limita a solventar problemas
sociales o deficiencias de los niveles asistenciales previos.
La emergencia se define como aquella situacién con riesgo vital inminente que obli-
ga a poner en marcha unos recursos y medios especiales y exigen un tratamiento
inmeJi)ofo para salvar la vida del enfermo y en algunos casos un diagnéstico etiols-
gico con la mayor premura posible.
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ORGANIZACION Y ESTRUCTURA DEL SERVICIO DE URGENCIAS
La atencién médica de urgencias comprende:

m La evaluacion inicia?e inmediata de los pacientes para determinar los riesgos
para su salud y su vida y, en caso de ser necesaria, la clasificacién de los mis-
mos para priorizar la asistencia sanitaria que precisen.

m La realizacién de los procedimientos diagnésticos precisos y de los procedi-
mientos ferapéuticos médico-quirGrgicos necesarios para atender adecuada-
mente cada situacion de urgencia sanitaria.

m La monitorizacién, observacién y reevaluacién de los pacientes cuando su
situacién asi lo requiera.

m La informacién y asesoramiento a los pacientes o, en su caso, acompafantes,
sobre la atencién prestada y las medidas a adoptar al finalizar dicha atencién.

m El transporte sanitario, asistido o no asistido, segin lo requiera la situacién cli-
nica de los pacientes.

Una vez atendida la situacién de urgencia se procederé al alta de los pacientes o
al internamiento hospitalario. El objetivo fundamental es solucionar el problema
por el que el paciente consulta y tomar decisiones de forma répida, ya que un
retraso puede poner en peligro IL/ vida del enfermo. La actitud ha de ser eminen-
temente terapéutica. Asimismo se debe comunicar a las autoridades competentes
aquellas situaciones que lo requieran, especialmente en el caso de enfermedad de
declaracién obligatoria, sospecha de violencia, accidentes, agresiones, violencia
de género o malos tratos en menores, ancianos y personas con discapacidad. Por
todo ello, el Servicio de Urgencias (SU) debe contar con profesionales especializa-
dos, con los conocimientos y formacién adecuada para or;sqrrollar su trabajo: res-
ponsable o coordinador, facultativos en las distintas areas del servicio, personal de
enfermeria (diplomados y auxiliares), celadores, técnicos y personal administrati-
vo.

Estructura

El SU debe contar con las instalaciones generales necesarias y adecuadas para el
desarrollo de su actividad. Cada una deg?as dreas de Urgencias debe estar dotada
de un equipamiento minimo que garantice una adecuada atencién urgente y de una
persona encargada de la revisién y funcionamiento de todo este instrumental clinico.
Distinguimos:

m Acceso/entrada. El acceso debe estar claramente sefializado y ser amplio.
Constaré de una doble via en una sola direccién, con aceras anchas, aparca-
miento que permita un estacionamiento corto, para vehiculos, con tomas de
agua corriente y electricidad. Deberé estar cubierto por una pérgola que pro-
porcione un acceso cémodo y seguro tanto para vehiculos como para personas
y facilite el transporte sanitario.

m Recepcién. La zona de recepcion y de descarga de pacientes tiene que estar
suficientemente iluminada, con cierre de puertas automético, para facilitar el
acceso. Se encontrard cerca de la sala de espera de pacientes con patologia
banal y de la sala de espera de familiares y contar con un estar de celadores,
almacén de sillas de ruedas y camillas, un punto de informacién o usuarios y
familiares, ventanilla de admisién, cuartos de aseo, maquinas expendedoras de
bebidas y comida répida y teléfono pablico. Si fuera posible deberia contar con
un despacho para ser utilizado por las fuerzas del orden.
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Admisién. Deberd estar ubicada en recepcién. Es el lugar donde se registrardn
los datos de filiacién y otra serie de datos como la hora de llegada de? pacien-
te, el diagnéstico al alta, el destino, el ntmero de historia clinica. Desde la
misma se dirige al usuario a la zona de triaje, donde se decidird el destino y
orden de asistencia en funcién de la gravedad y el origen del problema (ver
apartado de triaje més adelante).

Sala de criticos/emergencias. Esta destinada a pacientes cuya situacion vital no
permita demora en la asistencia. Debe estar dotada con medios de soporte vital
avanzado y tener capacidad minima para atender a dos pacientes al mismo
tiempo y estar ubicacﬁx en el centro del Servicio. Su acceso debe ser facil tanto
descﬁa eTexferior como desde cualquiera de las éreas del Servicio: observacion,
sala de rayos, consultas, clasificacién de pacientes, etc. Suelen estar infrautili-
zadas.

Area de observacién de pacientes. Es el lugar donde permanecen los pacien-
tes con diagnésticos inciertos o aquéllos ya diagnosticados que precisan un
control de su evolucién para decidir finalmente su ubicacién aefinitivq (alta o
ingreso).

Area de observacién prolongada o Unidad de Corta Estancia (UCE). Su fun-
cion fundamental es eroder proporcionar tratamientos més prolongados que
los que se aplican en la sala de observacién habitual y ahorrar ingresos inne-
cesarios.

Area de consultas. El Servicio deberd tener identificadas las consultas para la
asistencia a pacientes de especialidades: Medicina Interna, Traumatologia,
Pediatria, Ginecologia, Psiquiatria, Otorrinolaringologia y Oftalmologia,
donde tras la evaluacién y tratamiento del paciente se decidird su destino.
Consulta répida. Es el lugar donde se atiende patologia leve o facilmente pro-
tocolizable y que permite ademds, descongestionar el Servicio de Urgencias.
Sala de silfc,)nes. También denominada de cuidados minimos. Situada en la
vecindad de las consultas, debiendo contar con la infraestructura necesaria
para atender a pacientes que no precisan estar encamados (sillones reclinables
y extensibles, tomas de oxigeno, bombas de vacio, bombas de infusién de
medicamentos, etc.).

Sala de yesos. Estard préxima a la sala de radiodiagnéstico y traumatologia y
contard con todo el equipamiento necesario.

Sala de curas y cirugia menor, destinada a la realizacién de curas y suturas.
"Sala de sucio”, para drenaje de abscesos, cura de Glceras y escaras, etc.
Salas de aislamiento. Debe haber al menos una sala de aislamiento psiquiétri-
co/social (debidamente acondicionada) y otra para infecciosos (con ventanas
para aireacién) y para pacientes debiﬁtodos o neutropénicos (aislamiento
inverso).

Sala de espera de pacientes. Deberé haber una por cada drea especifica de
consulta. Si es posible dotada con televisién y/o hilo musical.

Otros: habitacién con ducha para limpieza y descontaminacion de personas y
material de asistencia y transporte, sala de descanso del personal, sala de tra-
bajo para facultativos, biblioteca, almacén, taquillas, aseos, duchas para el
personal, servicio de limpieza.

Ademés, el SU deberia contar con servicio de laboratorio y radiologia propios
durante las 24 horas del dia.
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Triaje

Es el proceso de clasificacion de los pacientes por el grado de urgencia a su llegada
al servicio. Permite la valoracién clinica preliminar que ordena a los pacientes antes
de la valoracion diagnéstica y terapéutica, de forma que los pacientes més graves
son tratados los primeros. El proceso de triaje ha de ser realizado por personal con
experiencia y juicio clinico, con capacidad cJe tomar decisiones y gestionar situacio-
nes dificiles. Tanto desde el punto cﬁa vista estructural como funcional, el area de tria-
ie ha de ser la puerta de entrada del Servicio de Urgencias. Existen diferentes formas
de trije:

m Trigje estructurado. Se lleva a cabo a partir de escalas vélidas, dtiles, relevan-
tes y reproducibles. Actualmente existen 5 sistemas de triaje estructurado: ATS
(Austra;;sian Triage Scale), el CTAS (Canadian Triage and Acuity Scale), el MTS
(Manchester Triage Scale), el ESI (Emergency Severity Index) y el MAT (Model
Andorra de Triatge).

m Trigje avanzado. Contempla la posibilidad, en un trigje estructurado y con pro-
tocolos especificos especialmente elaborados para enfermeria, de realizar,
antes de la visita convencional, determinadas pruebas complementarias (anali-
ticas y radiologias simples), incluso acciones terapéuticas (vias periféricas,
administrar ancﬁ esia, efc.).

m Trigje mu/fidiscip%inar. Incluye, entre el personal sanitario que lo redliza, un
equipo en el que, como minimo participa un médico y una enfermera. También
puedpen participar personal administrativo y auxiliar sanitario. A parte de la
valoracién inicial, que en este caso la realiza el médico, consiste en la realiza-
cién de pruebas bésicas (hemograma, bioquimica y radiologia simple) antes de
que el paciente entre en la consulta de visita.

Los objetivos de un sistema de triaje de Urgencias y Emergencias estructurado son:

m Identificar répidamente a los pacientes que suzren una enfermedad que pone en
peligro su vida.

m Determinar el érea de tratamiento més adecuado para los pacientes que acu-
den a los Servicios de Urgencias o el centro hospitalario més adecuado para
los pacientes atendidos por los Servicios de Emergencias.

m Disminuir la congestién de las éreas de tratamiento de los Servicios de
Urgencias.

m Permitir la evaluacién continua de los pacientes.

m Permitir una informacién fluida a los pacientes y a sus familiares sobre los tra-
tamientos a realizar y los tiempos de espera.

m Proporcionar informacién que permita conocer y comparar la casuistica de los
Servicios de Urgencias y Emergencias (urgencia y complejidad de las patologi-
as que se atienden), con la finalidad de optimizar recursos y mejorar su ges-
tion.

m Crear un lenguaje comin para todos los profesionales que atienden las
Urgencias y Emergencias, independientemente del tamafio, estructura o ubica-
cién de los centros asistenciales.

La SEMES publicé durante el afio 2004 el "Sistema Espaiiol de Triaje" (SET), adop-
tado del MAT (Model Andorra de Triatge). Este sistema reconoce cinco niveles de
priorizacién (tabla 2.1).
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Tabla 2.1. Niveles de priorizacién del SET (Sistema Espaiiol de Triaje)
Nivel | (resucitacién). Se reserva para situaciones con riesgo vital, como una parada car-
diorrespiratoria o un coma.
Nivel Il (emergencia). Incluye situaciones de emergencia o muy urgentes, de riesgo vital
previsible, cuya resolucion depende radicalmente del tiempo. Es el caso de un infarto de
miocardio, una fractura de fémur o ciertas agresiones intrafamiliares. El tiempo méximo
calculado para ser visitado por un médico es de 2 minutos.
Nivel lll (urgencia). El nivel Il esté destinado a las situaciones de urgencia de potencial
riesgo vital: una fractura de ctbito y radio, fiebre dlta, etc. El médico debe atender al
paciente en menos de 45 minutos.
Nivel IV (menos urgente). Engloba situaciones de menor urgencia, que pueden ser com-
plejas, pero sin riesgo vital potencial, en las que la visita médica puede demorarse hasta
dos horas (traumatismos menores, dolor ligero).
Nivel V (no urgente). Se refiere a situaciones no urgentes que permiten una demora en la
atencién o que pueden ser programadas, sin riesgo para el paciente, como puede ser un
catarro de vias respiratorias altas o incluso la demanda de un tramite administrativo.

"Los Servicios de Urgencias tienen un sistema magnifico
para aplicar el principio bioético de justicia, que es el triaje"
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Capitulo 3
CENTRO COORDINADOR DE URGENCIAS

Elena Sénchez Maganto - Salvador Espinosa Ramirez
Ricardo A. Juérez Gonzélez

INTRODUCCION

Los centros coordinadores de urgencias (CCCCUU) surgen ante la necesidad de una
respuesta adecuada a la demanda de ayuda urgente. Se trata de dar la asistencia
més inmediata posible a las demandas de los ciudadanos de todo el pais que se
encuentren en una situacién de riesgo personal o colectivo.

El teléfono Gnico de emergencias emana de la decisién de la Unién Europea que pro-
mueve la implantacién, en todos los estados miembros, de un Gnico ndmero para
todas la emergencias, el 112, tomando como referente las experiencias de gestion
integrada desarrolladas en los paises escandinavos y los Estados Unidos. Decision
del Consejo de las Comunidades Europeas 91/396/CEE de 29 de julio que insta a
los estados miembros a velar para que se introduzca el nimero 1-1-2 como nimero
de llomada de urgencia Gnico europeo y a adoptar las medidas necesarias para
garantizar que dic%as llomadas reciban la respuesta y atencién apropiadas.

El Real Decreto 903/1997 establece la necesidad de que los operadores de redes
telefénicas poblicas realicen las adaptaciones técnicas necesarias para permitir la
implantacion del nimero telefénico 112 como nimero Gnico de acceso a los servi-
cios de atencién de urgencias en todo el territorio nacional. Por otra parte, esta-
blece que los ciudadanos podran utilizar de forma gratuita este nGmero para pedir,
en casos de urgente necesidad, la asistencia de los servicios publicos que se
requieran: urgencia sanitaria, extinciéon de incendios y salvamento, seguridad ciu-
dadana y Proteccién Civil, cualquiera que sea la chinistrocién piblica de que
dependan.

Decreto 125/2000, de 18 de julio, por el que se regula la implantacion del servicio
de atencién a urgencias a través del teléfono Gnico europeo de urgencias 1-1-2 en
Castilla-La Mancha.

El objetivo es proporcionar a todas las personas del ambito nacional, un servicio gra-
tuito y de facil acceso que permita atender de forma personalizada y permanente,
todas las llamadas de urgencias y emergencias, valorando todos y cada uno de los
incidentes en todas sus vertientes para roporcionar la respuesta més adecuada en
cada caso. Se encarga también cﬁa realizar un seguimiento y coordinacién integral
de los incidentes hasta su completa resolucién.

SERVICIOS

m Enviar ayuda a donde se necesite. Después de valorar la situacién de urgencia
por un profesional, se ponen en marcha los medios necesarios para reso?ver la
situacion: personal sanitario, bomberos, ambulancias, helicépteros, equipos de
rescate, etc., independientemente de donde procedan.

m Seguimiento permanente de la urgencia. Los diferentes sectores que integran el
1-1-2 (sanidad, seguridcd, proteccion ciudadana, etc.), coordinan las actua-
ciones de los diferentes medios movilizados en el lugar, preparando la recep-
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cién de las personas afectadas en los centros de destino (hospitales, albergues,

etc.), apoyando sus intervenciones, de forma global y en todos los aspectos

necesarios hasta la finalizacion del servicio.
m Apoyo profesional a las personas. Los profesionales del centro coordinador (no
del 112) proporcionan los siguientes apoyos:

— Situaciones en las que existe movilizacion de medios al lugar de urgencia:
hasta que llegan los medios al lugar accidentado el centro coordinador de
urgencias (CCU) presta un servicio de atencién a la persona que llama indi-
céndole que hacer en todo momento.

— Situaciones que no requieren movilizacién de medios al lugar: cémo actuar
ante problemas de salud, indicaciones acerca de cémo tratar un problema
de seguridad ciudadana, informacién acerca de cémo prevenir un incendio
y cémo actuar en caso de incendio y su propagacién, consejos acerca de
inclemencias climaticas.

m Apoyo a ofros profesionales.

m Informacion de inferés ante situaciones relacionadas con la urgencia y la emer-
gencia. Teléfonos y direcciones de comisarias, servicios de atencién de malos
tratos, farmacias dye guardia, etc.

Estructura

1.

Estructura fisica. El CCU consta de unas instalaciones administrativas, un espacio

técnico donde esté ubicada la plataforma tecnolégica y una sala de coordinacién.
Esta Gltima a su vez se divide en:

1.1. Area de recepcién de demanda: donde se encuentran los operadores de
demanda, que reciben la llamada, recogen los datos de localizacién, clasifican las
demandas en base a preguntas previamente protocolizadas y facilitan informacio-
nes breves que no precisan conocimientos técnicos especiales.
1.2. Area ge coordinacién multisectorial: aqui esté situado el jefe de sala que
supervisa el funcionamiento global de la sala, en especial la operacién de deman-
da, coordina los sectores en los incidentes multisectoriales y dirige las respuestas
en las situaciones extraordinarias. El operador de respuesta multisectorial esté
adscrito al jefe de sala y es responsable del pleno funcionamiento de la sala de
coordinacién.
1.3. Area de coordinacion de respuesta: en ésta estan localizados tres diferentes
sectores:
1.3.1. Sector de extincién y salvamento: en él se encuentran los bomberos
coordinadores, los técnicos K)restcdes y los operadores de respuesta del sector,
encargados de gestionar los incidentes propios de su sector, y colaborar en
aquéllos denominados "multisectoriales".
1.3.2. Sector sanidad: estd integrado por médicos, enfermeras y operadores
de respuesta. Cuando una demanda se tipifica como sanitaria, se deriva a uno
de los profesionales mencionados, en funcién de si se trata de una moviliza-
cién de un recurso, originado directamente por protocolo, o porque un profe-
sional de la sanidad lo solicite, en estos casos la ﬁqmado es transferida al ope-
rador de respuesta, quien es monitorizado por el médico, pudiendo éste hacer
intrusién en la ||amc13q, para ver si hay que modificar la respuesta automética
dada por el protocolo. En ofras ocasiones, la demanda se transfiere al enfer-
mero, el cual tiene las siguientes funciones:
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m Apoyo logistico de las unidades méviles.
Coordinacién de traslados interhospitalarios.
Coordinacién de protocolos especiales: ictus, reperfusion, donacién a cora-
zén parado, efc.
Coordinacién dispositivos de riesgos previsibles.
Prealerta hospitalaria.
Gestién de afartas epidemiolégicas.
Consejo de salud.
Recursos especiales en accidentes con miltiples victimas y grandes emergen-
cias.
El médico tiene como misiones fundamentales:
Determina el nivel de urgencia.
Da respuesta a las demandas que no precisan movilizacién de recursos.
m Determina la respuesta més adecuada en funcién de la gravedad, ubicacion
geogréfica y disponibilidad de recursos.
m Comunica la informacién pertinente cuando se trata de profesionales sani-
tarios.
El sector sanitario del CCU da las siguientes respuestas:
m Informacién sanitaria: n® de teléfono del centro de salud, etc.
m Consejo médico: consultas sobre férmacos, consejos ante episodios gripales,
intoxicaciones leves, efc.
m Interconsulta entre profesionales (primaria-especializada, especializada-
especializada): p.ej. interconsulta con psiquiatra de guardia ante situaciones
complejas (paciente agresivo, autolisis, etc.).
Derivacion del paciente al centro de salud, punto de atencién continuada,
urgencias hospitalarias, etc.
Visita domiciliaria: medicina y/o enfermeria.
Activacién de ambulancia de urgencias.
Activacién de UVI-mévil o helicoptero sanitario.
Coordinacién de la derivacién a urgencias hospitalarias (preaviso).
Coordinacién del transporte interhospitalario de pacientes.
Respuesta coordinada en situaciones limitrofes.
m Cualquier combinacién de las anteriores.
Un centro coordinador de urgencias bien dimensionado tiene la capacidad de
absorber toda la demanda de atencién que accede a su puerta de entrada. No obs-
tante, si esté bien organizado debe ser capaz de priorizar las llamadas de forma
adecuada, y agilizar las respuestas de forma coherente, con adecuacién de recur-
sos, valorando el coste-oportunidad de las decisiones y tomando éstas incluso antes
de que el incidente se haya producido; esto es la protocolizacion de respuestas
automatizadas.
1.3.3. Sector seguridad: compuesto por representantes de Policia Nacional,
Policia Local y Guardia Civil que atienden consultas profesionales de su sector
y asignan y movilizan recursos del ambito que compete a su cuerpo respecti-
vo.
2. Estructura funcional. Todos los centros de atencién de urgencias mantienen un
esquema general de actividad. Ante una llamada se realiza un proceso que genera
una respuesta:

ENTRADA->PROCESO->SALIDA
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2.1. Entrada: a todas las llamadas se les da la misma importancia, independien-
temente del sector al que vayan dirigidas, y es el CCU el que decide la respuesta.
Una vez localizadas y clasificadas, son lanzadas al eslabén siguiente, el proceso.
2.2. Proceso: en funcién de la clasificacion de la demanda, ésta puede correspon-
der solamente a un sector (unisectorial) o a varios (multisectorial). En cualquier
Caso se genera un proceso que a su vez, segin siga un protocolo de actuacién
reviamente establecido (proceso automético) o no (proceso no automético) daré
ﬁjgar a respuestas autométicas (protocolizadas) o a respuesta no protocolizadas.
2.3. Salida: supone la respuesta a la demanda:
2.3.1. Respuesta automdtica (protocolizada). Gestionada directamente por el
operador de respuesta que activa el recurso asignado por dicho protocolo y su
seguimiento. En funcién de la informacién obtenida en la entrevista con el aler-
tante.
2.3.2. Respuesta no automdtica (no protocolizada). Debe ser valorada por el
técnico correspondiente que asignard una respuesta con o sin movilizacién de
recursos, en funcién de la informacién obtenicfa en la entrevista con el alertan-
te.
El sector sanitario del CCU suele disponer de recursos de alto nivel de gestién
exclusiva y directa (UVI-méviles, helicopteros sanitarios, vehiculos de interven-
cion rc':picrq, ambulancias asistenciales de urgencia), asi como contacto prefe-
rente con recursos ajenos (equipos de urgencia de los puntos de atencién con-
tinuada de primaria, efc.).

BENEFICIOS DEL 112 PARA EL CIUDADANO
Los beneficios del Servicio de Atencién de Llamadas de Emergencias 112 son los
siguientes:
m Atiende todo tipo de emergencias.
Es gratuito.
Igual para toda la Unién Europea.
Fécil de memorizar.
Funciona 24 horas al dia y 365 dias al afio.
Permite la localizacion inmediata del llamante.
Permite activar a todas las agencias de manera simulténea mejorando asi
los tiempos de respuesta.
Esté disefiado con criterios de escalabilidad que permiten ir incorporando
los avances de las nuevas tecnologias.
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Capitulo 4
EL MEDICO INTERNO RESIDENTE EN URGENCIAS

Rafael Rubio Diaz - Raquel Parejo Miguez -Agustin Julién Jiménez

INTRODUCCION

En este capitulo se comentaré brevemente el papel y funciones del médico interno
residente (MIR) en el Servicio de Urgencias (SU), sus "derechos y obligaciones" y dis-
tintos aspectos en cuanto a la responsabilidad de los mismos. También se darén, en
el capituﬁ)o 5, unas normas bésicas de actuacién en determinadas situaciones cotidia-
nas de Urgencias y que pudieran plantearnos dudas o problemas legales. Para todo
ello, hemos contado con el asesoramiento de Elena Carrascoso Sanchez (Gabinete
Juridico del CHT).

Los derechos y obligaciones del MIR, asi como los aspectos del trabajo de un MIR en
el hospital, se recogen en el Real Decreto 1146/2006 del 6 de octubre, en el que se
regula la relacién ?oborcﬂ especial de residencia para la formacién de especialistas
en ciencias de la salud.

PAPEL DE LA COMISION DE DOCENCIA

Las comisiones de docencia son los é6rganos colegiales a los que corresponde orga-
nizar la formacién, supervisar su aplicacién prdctica y estén encargadas de vjor
por la méxima eficacia del programa de formacién de especialistas en el hospital.
Tiene la responsabilidad de tomar las disposiciones que aseguren el desarrollo y
calidad de los programas docentes, dentro de las normas establecidas por las
comisiones nacioncﬁes y por el Consejo Nacional de Especialidades. También
garantiza el cumplimiento de lo establecido en los contratos que regulan las rela-
ciones docentes y laborales entre los residentes y la institucién. En estas comisiones
estardn siempre representados los residentes mediante vocales elegidos libremen-
te, asi como los tutores de los distintos programas de formacion c?el hospital y el
jefe de estudios. Este es el responsable de que se cumplan puntualmente las funcio-
nes encomendadas a este érgano, estimulando su actividad y ejecutando sus
acuerdos.

PAPEL DE LOS MEDICOS DE URGENCIAS

Médico adjunto

Tiene un papel de consultor, asesor, regulador de la atencién a los enfermos que lle-
gan al SU y establece la prioridad de los pacientes criticos. Atiende directamente las
emergencias. Se encarga de supervisar a los MIR, debiendo estar al corriente de las
decisiones de importancia que éstos tomen. Infenta solucionar los problemas médicos
que se planteen; decide y autoriza el paso a Observacién de un paciente, el ingre-
s0, el traslado a otro hospital o el alta. Los médicos adjuntos visarén por escrito las
altas, ingresos y demés documentos relativos a las actividades asistenciales en las
que intervenga el residente del primer afio. Por ello su labor con el MIR de primer
afio serd por tanto de presencia fisica.
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Médico tutor de residentes y coordinador
El tutor es el profesional especialista que tiene la misién de planificar y colaborar acti-
vamente en el aprendizaje de los conocimientos, hobilidodpes y actitudes del residen-
te a fin de garantizar el cumplimiento del programa formativo. Sus funciones serén
las siguientes:
m Supervision directa o indirecta del MIR que iré variando de modo decreciente
a lo largo de la residencia, aumentando asi la responsabilidad que el MIR ira
asumiendo de forma progresiva. La actuacién del tutor no implica el seguimien-
to fisico de todos los actos del MIR, sino basicamente atender a sus consultas.
m Organizacién y gestion de las actividades correspondientes a la formacién
para especialistas, el control del cumplimiento de los objetivos que conforman
sus programas y supervision de la aplicacién practica dle la formacién y pro-
gramacién anual.
m Propuestas de planes individuales para cada especialista con la supervisién de
los mismos.

Médico residente

Generalidades

Las palabras médico interno residente (MIR) representan a un colectivo esencial den-
tro del mundo de la medicina. Es fundqmentardefinir las funciones y grado de res-
ponsabilidad del MIR dentro del hospital, asi como sus obligaciones y derechos desde
el punto de vista juridico. Entendemos por MIR aquel que, para obtener su titulo de
médico especialista, permanece en centros y unidades docentes acreditados un peri-
odo limitado en el tiempo, llevando a cabo una préctica docente y profesional asis-
tencial de forma supervisada, a fin de alcanzar de forma progresiva los conocimien-
tos y la responsabilidad profesional necesarias para ejercer la especialidad de modo
eficiente. El MIR ejerce JtDJronte su periodo de residencia una doble funcién, forman-
dose como futuro especialista y a IZ vez, desempefiando una labor asistencial esen-
cial para el sistema nacional de salud. Para ello, comenzaréd su especialidad como
resicr;nte de 1¢" afio y completaré sucesivamente el programa de formacién, siempre
que haya superado satisfactoriamente la evaluacién continuada que corresponda. En
la definicién legal del MIR se destacan sus dos notas caracteristicas esenciales: "la
préctica profesional programada y supervisada" y la adquisicién progresiva de
"conocimientos y responsabilidad”. Este reforzamiento del carécter profesional de su
relacién, se trchJce en un incremento de su responsabilidad que lleva acarreada una
disminucién de la intervencion tutorial, asi la responsabilidad de un MIR de Gltimos
afios serd casi equiparable a la de un médico especialista. Los MIR en formacién
serén evaluados por la Comisién de Docencia del Centro al término de cada afio o
durante el mismo. Se valorard el haber cumplido el programa previamente estable-
cido, asi como los informes que den los tutores de los servicios por donde hayan rota-
do. Los derechos y obligaciones del residente estan regulados, fundamentalmente,
por el Real Decreto 1146/2006 (BOE 7 octubre 2006), la Orden del Ministerio de
Relaciones con las Cortes y Secretaria del Gobierno de 27 de junio de 1989 (BOE
29 junio 1989), la Orden del Ministerio de la Presidencia de 22 de julio de 1995
(BOE 30 junio 1995), el Real Decreto 183/2008 (BOE 21 febrero 2008), el contra-
to de trabajo en practicas que suscribe al incorporarse a su plaza en el hospital y por
la Guia de Formacion Méjicc: Especializada.

De ellos se deducen los siguientes principios generales:
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m La doble vertiente docente y laboral de su vinculacion con el hospital.

m El derecho y la obligacién de conocer y desarrollar correctamente su programa
de formacién, ampliando de forma progresiva su nivel de responsabilidad.
Para ello contard con la tutela, orientacion y supervision de su labor asistencial

docente en el grado adecuado a cada situacion.

m Posibilidad de acudir a congresos, cursos y conferencias que puedan contribuir
a su mejor capacitacion.

m Lo dedicacién exclusiva y a tiempo completo de su actividad médica a la insti-
tucion.

m El derecho a la expedicién de certificados en que conste la formacién recibida.

Gozar de los beneficios de la Seguridad Social.

m Lo aceptacion de los mecanismos de evaluaciéon que establezca la Comisién de
Docencia y la Comisién Nacional de su especia|igod y a que ésta se realice con
la méxima objetividad. Asi como también la oportunidad de evaluar la funcién
docente con garantia de confidencialidad de dicha informacion.

m La obligacién de desarrollar labores asistenciales que le sean encomendadas
por el jefe del servicio al que esté adscrito y, en su caso, por la Comision de
Docencia, conociendo en todo momento, qué profesionales estén presentes y
consultarles y pedir su apoyo cuando lo considere necesario.

Objetivos

Los objetivos docentes de la actividad en el SU serén adquirir agilidad y soltura en el
manejo de los enfermos con patologia aguda; aumentar la destreza y fluidez en la ela-
boracién de juicios clinicos; alcanzar la necesaria seguridad e incrementar su nivel de
responsabilidad en las decisiones terapéuticas y de modalidad de tratamientos en los
enﬁ;rmos. Durante la formacién deberd adquirir una serie de conocimientos y habilida-
des que le permitan prestar correctamente asistencia a los pacientes, realizar funciones
de prevencién y promocién de la salud, asi como asegurarse una formacién continuada.
La diversidad y el volumen de pacientes y situaciones que se viven en el SU convier-
ten a éste en uno de los pilares de docencia y formacion del MIR. Sin embargo, es un
error pretender transformar las guardias de Urgencias en el lugar de aprendizaje y
discusion de los conocimientos teéricos y las pautas en que se basa la elaboracién de
los diagnésticos nosolégicos o etiolégicos y, atn mas, de los aspectos fisiopatolégicos
que puedan estar relacionados con cada caso. El tipo de trabajo que impone el come-
tido asistencial del érea de Urgencias impide abordar correctamente éstas cuestiones.
La labor clinica diaria, las sesiones, seminarios, las guardias de especialidad y el estu-
dio individual deben cubrir estas otras facetas de la formacién. Durante las guardias
o en su rotacién por Urgencias, el MIR deberé implicarse progresivamente en las
actuaciones y toma de decisiones. Los médicos adjuntos de Urgencias, y responsables
del servicio, lo son también de la tutela y supervision del MIR y todas sus aﬁas.

Funciones
Las funciones del MIR variaran segin vaya adquiriendo conocimientos, experiencia
y responsabilidad:
a) Residente de 1¢" afio:
1. Redlizard una correcta historia clinica y completa exploracién del paciente
haciendo una valoracién inicial de la situacién del mismo.
2. Emitird un juicio clinico de presuncién.
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3. En sus primeras guardias, como norma, no deberén solicitar pruebas comple-
mentarias ni indicar un tratamiento sin consultar a un adjunto. Al finalizar el
1e" afio de residencia deberén ser capaces de realizar estas actividades sin
necesidad de consultar, y ser capaces de valorar los beneficios y riesgos antes
de realizar cualquier procedimiento diagnéstico y terapéutico.

4. Informar al enfermo y a los familiares a su ||egoJ; es esencial, trasmitiéndoles
una primera impresién y comentando brevemente lo que se va a hacer y un
tiempo aproximado de Kx estancia del enfermo en Urgencias, asi como en el
momento de proceder a dar el alta o ingreso (que siempre se decidirén bajo
la supervisién del médico adjunto).

5. Rellenard los protocolos existentes en Urgencias, los documentos de consenti-
miento informado de las pruebas que lo requieran, cumplimentaré los partes
judiciales y documentacion que sea necesaria (todo ello con el asesoramiento
del adjunto hasta que sepa hacerlo correctamente).

6. Informar a los compafieros que entren en el turno siguiente de la situacion cli-
nica de los pacientes que continGen en observacién ("Pase de Guardia").

b) Residente de 2¢y 3¢ afio:

1. Se encargardn de la "supervisién compartida” con los adjuntos de los residen-
tes menores asumiendo también todas sus funciones.

2. Estaran capacitados para valorar y clasificar los pacientes que lleguen a
Urgencias (clasificacion o "triaje").

3. Tienen capacidad para decidir sobre el destino del paciente y sobre la necesi-
dad de valoracién del enfermo por otro especialista, asi como consensuar
decisiones con el médico adjunto de Urgencias.

c) Residente de 4°y 5° afo:

1. Deberian llevar el control y responsabilidad de la Urgencia bajo la supervision
del médico adjunto al que ayudarén en las funciones de reanimacién vy situa-
ciones en las que se vean involucrados enfermos criticos.

2. Acompafiaran y asesorardn a los residentes de primer afio.

3. Colaborar con (os residentes de 2°y 3¢ afio en todas sus funciones. Se encar-

ard de resolver "todos" los problemas médicos que le planteen los otros resi-
gentes, teniendo, por lo tanto, una funcién de "consultor".

4. En situaciones especiales, con enfermos conflictivos y cuando exista algin pro-
blema con implicaciones legales o partes al juez lo pondrd en conocimiento
del adjunto, coordinador o jefe de la guardia.

Ademds, los residentes deben participar en actividades de investigacion, congresos,
sesiones clinicas y en la publicacién de articulos en revistas cientiﬁcqs. También han
de ser conscientes de que trabajan en equipo y que el respeto mutuo y las discusio-
nes forman parte de su trabajo diario. El residente deberd participar en la totalidad
de las actividades médicas del departamento donde realice la formacién, incluidas
las guardias, de manera que dedri)que a esta formacién préctica y tedrica toda su
actividad profesional durante toda la semana de trabajo y durante todo el afio. Su
horario de trabajo serd el mismo del servicio al que esté adscrito en cada momento,
con independencia de las actividades que a juicio de su tutor o de la Comisién de
Docencia se estimen necesarias para su formacion, fuera del estricto horario laboral.
La titulacién de médico especialista sélo se puede obtener después de haber adqui-
rido una serie de conocimientos y habilidades que vendrén determinados en los pro-
gramas de formacién de la especialidad.
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El MIR en ningdn caso puede considerarse un estudiante, ya que es un médico, sien-
do su derecho recibir cﬁ)cenciq y supervisién, pero su deber, prestar una labor asis-
tencial. Aunque siempre que exista cualquier tipo de duda en el manejo de un
paciente deberd pedir ayuda, sea la hora que sea.

Responsabilidades

La responsabilidad legal del acto médico en Urgencias recae en el MIR de guardia,
ya que la fitulacién exigida para pertenecer al Servicio de Urgencias es la ge licen-
ciago en Medicina por ?o que, en Urgencias, se actia como médico general, no como
especialista en formacién, aunque "se valorard" y tendré en cuenta el grado de res-
ponsabilidad segin el afio de residencia.

Contrato del MIR
El contrato del MIR (recogido en el Real Decreto 1146/2006) se caracteriza por:

1. Se trata de un contrato laboral, sujeto a las normas del derecho laboral comdn
(relacién prestada voluntariamente, retribuida, dependiente y por cuenta
ajena) y, por tanto, ajeno a las relaciones estatutarias.

Nos encontramos ante un contrato tipico, en el sentido de que el mismo esté
expresamente configurado por la ley y normativa de desarrollo.

Es un contrato de formacién, por lo que el juez no podré tratar igual a un MIR
que a un médico ya formado.

Se frata de un contrato temporal, estando condicionada su renovacién a la
evaluacién positiva de la Comisién de Docencia.

Los MIR se someten a los servicios minimos como cualquier otro trabajador, por
lo que no puede obligarseles a ser el soporte de la asistencia sanitaria cuan-
do se declara una huelga.

O M~ LN

MIR, recuerda:

m Se aprende mientras se trabaja.

m El MIR de primer afio debe de estar supervisado en todo momento por personal especia-
lizado.

m Posteriormente los médicos en formacioén irdn adquiriendo progresivamente las habilida-
des, conocimientos y responsabilidad, mientras que, cada vez, la tutorizacién seré menor.
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Capitulo 5
ASPECTOS MEDICO-LEGALES EN URGENCIAS

Francisco Talavera Diaz - Elena Carrascoso Sénchez - Raquel Parejo Miguez
M. Mar Atienza Pérez - Agustin Julién Jiménez

INTRODUCCION

En este capitulo se darén unas normas bésicas de actuacién en determinadas situa-
ciones cotidianas de Urgencias que pudieran plantearnos dudas o problemas lega-
les. Para todo ello, hemos contado con el asesoramiento inicial de Maria So|ec?qd
Rodriguez Albarran y Juan de Dios Casas Sénchez del Departamento de Medicina
Legal y Forense de la Facultad de Medicina de la U.C.M. asi como de Javier Sanchez
Caro, de la Consejeria de la Comunidad de Madrid y la actualizaciéon de todos los
contenidos del capitulo por parte de Elena Carrascoso Sanchez del Gabinete Juridico
del Complejo Hospitalario de Toledo.

LEGISLACION APLICABLE

En la actualidad las relaciones clinico-asistenciales tienen como eje bésico los dere-
chos de los pacientes, entre los que resaltan el derecho a la informacién, el consen-
timiento informado, derecho a la intimidad y confidencialidad de la informacién rela-
tiva a la salud de las personas, deber de proteccion y deber de secreto respecto a
dichos datos. La regulacién bésica de estos derechos se contiene en la Ley 41/2002,
de 14 de noviembre, bésica reguladora de la autonomia del paciente y de derechos
y obligaciones en materia de in?ormocién y documentacién clinica, norma que puede
ser desarrollada por los distintos 6rganos legislativos de las comunidades auténomas.
En Castilla-La Mancha no existe regulacién de desarrollo, por lo que la norma apli-
cable es la citada Ley 41/2002.

Esta Ley ha derogado el arficulo 10 de la Ley General de Sanidad, que regulaba en
los aspectos relativos a la informacion y el consentimiento informado.

También haremos referencia a la Ley Orgdnica de Proteccion de Datos, Codigo
Penal, Ley de Enjuiciamiento Criminal, entre otras normas.

DERECHO A LA INFORMACION
Debemos ser conscientes de la importancia del reconocimiento del derecho a la
informacién del paciente. Los pacientes tienen derecho a conocer toda la informa-
cion disponible sobre su estado de salud, salvando los supuestos exceptuados por
la Ley.
Por tanto, el titular del derecho a la informacién es el paciente, aunque también
odrén ser informadas las personas a él vinculadas por razones familiares o de
Eecho, en la medida en que el paciente lo permita de manera expresa o tacita.
Afade la Ley 41/2002 que incluso seré informado el paciente en casos de incapa-
cidad, siempre de modo adecuado a sus posibi|ida(£as de comprensién, aunque
debiendo informar en todo caso a su representante legal. Pero cuando a criterio
médico el paciente carezca de capacidad para entender la informacién a causa de
su estado Esico o psiquico, la informacién se pondra en conocimiento de las perso-
nas vinculadas a éfpor razones familiares o de hecho (ver tabla 5.1). El médico tiene
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que asegurarse en todo momento que el paciente ha comprendido la informacion
que le ha dado para que posteriormente pueda dar su libre consentimiento de forma
vélida.

Tabla 5.1. Derecho a la informacién

A QUIEN INFORMAR:

1. ALPACIENTE, por ser la persona a la que se refieren los datos personales y de salud, atn
en el caso de que se trate de menores de edad o incapacitados, en que se daré la infor-
macién de modo adecuado a sus posibilidades de comprensién.

2. A LA PERSONA AUTORIZADA POR EL PACIENTE, siempre que dicha autorizacién sea
fehaciente (preferible por escrito).

3. AL PACIENTE Y A SU REPRESENTANTE en el caso de incapacitados (legalmente o de
hecho) y de menores hasta 16 afos que no tengan la capacidad infelectual o emocional
sqficiente para comprender el alcance de la intervencién.

QUIEN DEBE INFORMAR:

1. EL MEDICO RESPONSABLE DEL PACIENTE, que garantizard la informacién que se le
debe dar.

2. TODOS LOS PROFESIONALES QUE ATIENDAN AL PACIENTE DURANTE EL PROCESO
ASISTENCIAL O LE APLIQUEN UNA TECNICA O UN PROCEDIMIENTO CONCRETO.

Forma y contenido de la informacién
La Ley 41/2002 contempla dichos extremos, en el sentido siguiente:
Forma:

m Regla general: la informacién serd VERBAL, pero habrd que dejar siempre
constancia en la historia clinica.

m Excepciones: ademés de la informacién verbal, la informacién se plasmaré por
ESCRITO en los casos en los que la Ley 42/2002 dispone la necesidad de que
el consentimiento se preste por escrito (intervencién quirGrgica, procedimientos
diagnésticos y terapéuticos invasores y, en general, aplicacién de procedimien-
fos que suponen riesgos o inconvenientes de notoria y previsible repercusion
negativa sobre la salud del paciente).

Contenido: comprenderé como minimo, la finalidad y la naturaleza de cada inter-
vencion, sus riesgos y sus consecuencias. Ademds deberé ser verdadera y se comu-
nicard al paciente de forma comprensible y adecuada a sus necesidades, ayudéndo-
le a tomar decisiones de acuerdo con su propia y libre voluntad.

La informacién dependerd de cada caso, de cacila paciente, proporcionéndole toda
la informacién que necesite para tomar una decisién. De esta manera se construye
la informacién "adecuada" de la que se habla en el convenio sobre derechos huma-
nos y biomedicina.

Esta informacién se debe facilitar en un lenguaje asequible y comprensible para el
usuario.

En los casos en los que haya que solicitar el consentimiento escrito del paciente, el
facultativo ademds proporcionard por escrito la informacién bésica siguiente:

1. Las consecuencias relevantes o de importancia que la intervencién origina con

seguridad.

2. Los riesgos relacionados con las circunstancias personales o profesionales del

paciente.
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3. Los riesgos probables en condiciones normales conforme a la experiencia y
al estado de la ciencia o directamente relacionados con el tipo cﬁa inferven-
cién.

4. Las contraindicaciones.

Excepciones a la obligacion de informar

m Estado de necesidad terapéutica o privilegio terapéutico, entendiendo la ley
por estado de necesidad terapéutica la facultad de{)médico para actuar profe-
sionalmente sin informar antes al paciente cuando por razones obijetivas el
conocimiento de su propia situacién pueda perjudicar su salud de manera
grave. Ello no obsta a la obligacién del médico de dejar constancia razonada
de las circunstancias en la historia clinica y a comunicar su decisién a las per-
sonas vinculadas al paciente por razones Kumiliares o de hecho.

m Urgencia vital. Si no es posible informar al paciente a fin de que éste preste su con-
sentimiento, se informard y recabaré el consentimiento de sus familiares o allega-
dos. Si ello tampoco es posible se llevard a cabo la actuacién médica pertinente.

m Renuncia del paciente a recibir informacién. El facultativo deberd hacer cons-
tar la renuncia del paciente documentalmente, sin perjuicio de que en todo caso
deberd obtener su consentimiento para la intervencién.

Esta negativa del paciente a recibir ingc))rmocién esté limitada por el inferés de la
salud del propio paciente, de terceros, de la colectividad y por las exigencias tera-
péuticas del caso.

EL CONSENTIMIENTO INFORMADO
Necesidad de consentimiento: toda actuacién en el émbito de la salud necesita el
consentimiento libre y voluntario del afectado, el cual seré prestado por el paciente
tras la recepcion por el facultativo de la informacién a la que tiene derecho.
Validez: para que el consentimiento prestado libremente por el paciente tenga vali-
dez, el médico tiene que asegurarse en todo momento que el paciente ha compren-
dido la informacién que previamente le ha dado.
Forma:
Regla general: el consentimiento serd VERBAL, pero habré que dejar constancia en
la ﬁistorio clinica.
Excepciones: el consentimiento se prestard obligatoriamente por ESCRITO en los
casos de:

1. Intervencién quirdrgica.

2. Procedimientos diagnésticos y terapéuticos invasores.

3. En general, aplicacién de procedimientos que suponen riesgos o inconvenien-

tes de notoria y previsible repercusién negativa sobre la salud del paciente.

Y para el caso de la prestacién derconsentimiento por representacion, la ley dispo-
ne qﬁe ésta serd adecuada a las circunstancias y proporcionada a las necesidades
que haya que atender, siempre en favor del paciente y con respeto a su dignidad per-
sonal. El paciente participara en la medida de lo posible en la toma de Secisiones a
lo largo dpe| proceso sanitario.

Revocacién: no obstante, lo anterior, en cualquier momento, puede ser revocado el
consentimiento por escrito, no pudiendo continuarse con su tratamiento. De ello se
dejard constancia en la historia y en el documento correspondiente.
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Excepciones a la necesidad de obtener el consentimiento informado (Cl)

segun la Ley 41/2002, de 14 de noviembre, bésica reguladora de la autonomia del
paciente y de derechos y obligaciones en materia de informacién y documentacion
clinica, los facultativos odrén?levar a cabo las intervenciones clinicas indispensables
a favor de la salud derpaciente, sin necesidad de contar con su consentimiento, en
los siguientes casos comentados en la tabla 5.2.

Tabla 5.2. Excepciones a la necesidad de obtencién del consentimiento informado

m Cuando existe riesgo para la salud publica a causa de razones sanitarias establecidas
por la ley. En todo caso, una vez adoptadas las medidas pertinentes, de conformidad con
lo establecido en la Ley Orgénica 3/1986, se comunicaran a la autoridad judicial en el
plazo méximo de 24 horas siempre que dispongan el internamiento obligatorio de per-
sonas.

m Situaciones de urgencia: cuando existe riesgo inmediato grave para la integridad fisica
o psiquica del enfermo y no es posible conseguir su autorizacién, consultando, cuando
las circunstancias lo permitan, a sus familiares o a las personas vinculadas de hecho a él.

En estos casos deberd dejarse constancia suficiente en la historia clinica de las circunstan-
cias y de los motivos que han llevado a adoptar la decisién, comunicéndolo a los familiares
siempre que ello fuese posible.

Quién debe prestar el consentimiento
1. El paciente: la ley establece como norma general que el consentimiento prestado
por ef’menor maduro tiene valor juridico, y Gnicamente el consentimiento seré pres-
tado por el representante legal del mismo si, después de haber escuchado su opinién,
si tiene mds de 12 afios cumplidos, el facultativo considera que el paciente no es
capaz ni intelectual ni emocionalmente de comprender el alcance de la intervencién,
las consecuencias y los riesgos que suponen rechazar el tratamiento. Pero dentro de
los menores de eJéld, existe una presuncion respecto a la madurez en cuanto a los
menores de edad emancipados o con 16 afios cumplidos, salvo en los casos de:

m Interrupcion voluntaria del embarazo.

m Practica de ensayos clinicos, regulados en el RD 561/1993, de 16 de abril.

m Préctica de técnicas de reproduccién humana asistida.
Estos casos se rigen por las normas generales sobre la mayoria de edad y por las
disposiciones especio?es de aplicacién. En caso de duda sobre la capacidad o madu-
rez del paciente, nada impide solicitar la valoracién del paciente por parte de un psi-
quiatra. En el caso de que el médico dudase de la capacidad de hecho del paciente
para tomar decisiones, atn cuando éste siendo mayor de 16 afios o estando eman-
cipado sea legalmente capaz y haya dado su consentimiento a la intervencién, pare-
ce recomendable recabar de r:)s familiares que asuman o no la decisién del pacien-
te y, en caso de discordancia, ponerlo en conocimiento de la autoridad judicial. Por
ello, la actitud a adoptar ante los requerimientos que plantee el menor con motivo de
su asistencia debe definirse, en primer lugar, segin la necesidad asistencial. Siempre,
a partir de los 12 afios, el menor debe ser informado y oido de cuanto se refiera a
su dolencia y al tratamiento asistencial que se proponga y en la medida de que no
sea capaz ni infelectual ni emocionalmente de comprender el alcance de la interven-
cién, su consentimiento serd prestado por representacién, en el sentido que se expo-
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ne a continuacién. Pero si dicho menor de edad es capaz intelectual y emocional-
mente, siempre a juicio del facultativo, prestara el correspondiente consentimiento y
ejercerd el resto de los derechos que la legislacién sanitaria le otorga. En todo caso,
a partir de los 16 afios, y siempre que ?as condiciones de madurez del menor se
aprecien suficientes, su consentimiento es determinante de la asistencia y no cabe
prestar el consentimiento por representacién, pero se deberd informar a sus padres
su opinién serd tenida en cuenta para la toma de la decision correspondiente en
K)s casos de actuaciones de grave riesgo. En caso de duda podra ponerse el hecho
en conocimiento de la autoridad iuc?icicd. Cualquier circunstancia irregular que
pueda perjudicar al menor o que constituya un riesgo para su salud, debe ser comu-
nicada a la Fiscalia de Menores para la actuacién que corresponda.
2. Consentimiento por representacién: la Ley 41/2002 lo regula disponiendo que el
consentimiento se oforgaré por representacion en los supuestos siguientes:

1. Cuando el paciente no sea capaz de tomar decisiones, a criterio del médico
responsable de la asistencia, o su estado fisico o psiquico no le permita hacer-
se cargo de su situacion. Si el paciente carece de representante legal, el con-
sentimiento lo prestard las personas vinculadas a él por razones familiares o
de hecho.

2. Cuando el paciente esté incapacitado legalmente.

3. Cuando el paciente menor de edad no sea capaz intelectual ni emocionalmen-
te de comprender el alcance de la intervencién. En este caso, el consentimiento
lo dard el representante legal del menor después de haber escuchado su opi-
nién si tiene doce afios cumplidos. Cuando se trate de menores no incapaces ni
incapacitados, pero emancipados o con dieciséis afios cumplidos, no co@e pres-
tar el consentimiento por representacién. Sin embargo, en caso de actuacién de
grave riesgo, segin el criterio del facultativo, los padres serén informados y su
opinién serd fenida en cuenta para la toma de la decisién correspondiente.

En el caso que sea necesario que se preste el consentimiento por parte del represen-
tante legal del menor, y siempre que el mismo no sea un tutor sino sus padres, bas-
tard con el de uno de los dos si ambos estén de acuerdo. Pero en el caso de que exis-
tiese discrepancia entre ellos, se deberd poner en conocimiento judicial y de la
Fiscalia de Menores, quienes resolveran la cuestién teniendo siempre en cuenta los
intereses del menor.

Documento de consentimiento informado
Para el caso de que el consentimiento deba constar por escrito, el correspondiente
documento de consentimiento informado debe ser especifico para cada supuesto, y
debe contener al menos la informacién legalmente exigida por la Ley 41/2002:
1. Las consecuencias relevantes o de importancia que la intervencién origina con
seguridad.
2. Los riesgos relacionados con las circunstancias personales o profesionales del
paciente.
3. Los riesgos probables en condiciones normales conforme a la experiencia y al
estado ge la ciencia o directamente relacionados con el tipo de intervencion.
4. Las contraindicaciones.
En el caso de que no exista un documento protocolizado para que el paciente preste
su consentimiento, se debe reflejar en la historia clinica, lo que ratificaré el paciente
por escrito en la misma. Hay que fener en cuenta que la historia clinica es el conjun-
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to de documentos relativos a los procesos asistenciales de cada paciente, con la iden-
tificacién de los médicos y de los demds profesionales que han intervenido en ellos,
de la documentacién clinica de cada paciente, al menos, en el émbito de cada cen-
tro. Contiene ademds la informacion que se considere trascendental para el conoci-
miento veraz y actualizado del estado de salud del paciente, y establece la ley como
contenido minimo de la misma, entre ofros, el consentimiento informado del paciente.
En todo caso, la solicitud del consentimiento informado, previo el oforgamiento de la
informacién necesaria, es un acto clinico més y no sélo juridico, por E) que el médi-
co deberd cumplimentar todos los datos necesarios como la fecha, la firma, nimero
de colegiado, etc., ya que por parte de los tribunales se estén considerando invéli-
dos los consentimientos no cumplimentados correctamente.

Es importante ademés hacer constar en la historia clinica del paciente no sélo los
datos clinicos, sino la informacién que se ha dado, si el paciente consiente y si se ha
firmado o no el correspondiente consentimiento informado (en el caso de que sea
necesario). La correcta cumplimentacién de la historia clinica del paciente no sélo es
un signo de calidad, sino que es prueba fundamental a efectos juridicos, por ser el
medio de prueba fundamental para demostrar que la actuacién médica se ha ajus-
tado a la "lex artis".

Consentimientos prestados con limitaciones
A veces el paciente limita su consentimiento sélo a una determinada parte o a un
determinado procedimiento diagnéstico y/o terapéutico, lo cual debe ser respetado
salvo que nos encontremos ante pacientes menores de edad o incapacitados.
Algunos ejemplos serian los siguientes casos:

1. Los testigos de Jehové pueden negarse a recibir transfusiones de sangre, sin
embargo ello no implica la negativa al resto del tratamiento o a otro tratamien-
to alternativo que el interescgo acepte. El médico deberé valorar la posible
existencia de alternativas terapéuticas que no requieran transfusién de sangre.
En todo caso, en la actualidad no plantea ningtn problema la negativa de un
paciente mayor de edad, y con su capacidad plena, para que sea respetada
su voluntad de no ser infervenido si eﬁo supone la necesidad de realizar una
transfusién.

Por el contrario, si nos encontrésemos ante pacientes menores de edad, y ni
éstos ni sus padres o tutores acepten el tratamiento o la transfusién, se deberd
solicitar la autorizacién judicial.

En el caso de que nos encontrdsemos ante pacientes mayores de 16 afios con
la suficiente madurez y éstos aceptasen el tratamiento y ﬁ; transfusién, aunque
sus padres se nieguen, se deberd proceder a redlizarla.

2. Un paciente afecto de cualquier enfermedad, por grave que sea ésta, puede
consentir Gnicamente en tratamiento paliativo, pero no hacerlo en aquellos que
tienen por objeto prolongar la vida.

RESPONSABILIDAD DEL MIR EN LA ATENCION EN URGENCIAS. ALTAS MEDICAS,
INTERCONSULTAS Y ALTAS VOLUNTARIAS
A continuacién se reflejan algunas de las situaciones que hay que fener en cuenta
cuando es el MIR quien tiene participacién en una asistencia:
= Un MIR debe identificarse de Earma clara y correcta como médico que presta
una asistencia al paciente, dejando constancia en la historia clinica.
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m Si no consulta con el adjunto y emite un informe de alta, el adjunto adquiere
una responsabilidad indirecta "in vigilando" ya que deberia conocer las actua-
ciones del MIR; pero el MIR adquiere la responsabilidad directa por la toma
unilateral de decisiones y sin procurarse la supervisién de un MIR con experien-
cia (42 6 5° afo) o del adjunto responsable cﬁa la urgencia.

m Puede existir responsobiliAod compartida entre el MIR y el adjunto si habiendo
sido supervisado el paciente por el médico adjunto, hay algin problema con el
paciente.

m La emisién de altas médicas no es més que una de las maltiples tareas (histo-
riar, explorar, diagnosticar, etc.) que el médico debe llevar a cabo. En la actua-
lidad la obligatoriedad de la emisién de dicho informe, asi como su conteni-
do, estd regulado en la Ley 41/2002, (articulo 20 en relacién con el articulo
3). A dicho informe tiene Jerecho todo paciente, familiar o persona vinculada
a él, en su caso, que seré emitido por el médico responsable del paciente, y

ve tendré como contenido bésico los datos relativos al paciente, un resumen
ﬂe su historial clinico, la actividad asistencial prestada, el diagnéstico y las
recomendaciones terapéuticas. Independientemente de dicho contenido mini-
mo, las caracteristicas, requisitos y condiciones de los informes de alta se
determinaran reglamentariamente por las administraciones sanitarias autoné-
micas.

m El que deba ser realizado por el médico responsable del paciente no excluye a
los MIR, en la medida en que sean responsables de la atencion del paciente en
cuestion. Por tanto, los MIR pueden y deben dar altas en funcién de sus cono-
cimientos y responsabilidad profesional alcanzada (lo cual seré evaluado por
el tutor), teniendo siempre en cuenta que deberd contar con la aprobacion de
su médico adjunto en el destino final 3e| paciente.

m Si solicitamos en Urgencias valoracién de nuestro paciente por un especialista,
sdebe éste firmar y poner su n° de colegiado en erinforme que nos deje escri-
to en la historia del paciente? En la préctica diaria muchas veces se transcribe
lo comentado por el especialista: "Comentado el caso con el cardidlogo de
guardia se decide...". Esto parece razonable, siempre que el especialista indi-
que expresamente que se reproduzca por escrito su ir?forme verbal, dejando
constancia de ello en la historia clinica. Lo correcto seria que él mismo fuera el
que redactara su informe de su pufio y letra, y firmara sus decisiones, juicios y
recomendaciones en el tratamiento, actitud y destino del enfermo (el especialis-
ta debe identificar su actuacion). Hay que tener en cuenta que la Ley 41/2002
de 14 de noviembre, bésica reguladora de la autonomia del paciente y de
derechos y obligaciones en materia de informacién y documentacion clinica,
establece en su articulo 15 como documentacién minima de la historia clinica,

la hoja de interconsulta, los informes de exploraciones complementarias, dispo-

niencJo expresamente que la historia clinica incorporaré la informacion que se
considere froscendentoci para el conocimiento veraz y actualizado del estado de
salud del paciente.

m Respecto al alta voluntaria, se regula en el articulo 21 de la Ley 41/2002. Hay
ocasiones en las que el enfermo solicita irse de Urgencias sin haber completa-
do sus pruebas, estudios o decisiones ferapéuticas a pesar de las recomenda-
ciones del personal médico, o en la que el facultativo prescribe el ingreso pero
el paciente se niega a ello. En estos casos, si el enfermo tiene plena capacidad



MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN URGENCIAS

para entender el alcance de su negativa, deberd firmar los impresos de solici-
tud de "alta voluntaria" que existen a tal efecto en los Servicios de Urgencias.
En caso contrario, se deberd informar y solicitar la firma de dicho documento
a los representantes legales. Pero, siempre que la opinién de los padres supon-
ga poner en peligro la vida o la integridad fisica del enfermo, se deberé poner
el caso en conocimiento del jefe de ?o guardia y de la autoridad judicial com-
pefente para que decida.

DERECHO A LA INTIMIDAD Y CONFIDENCIALIDAD (ENTREGA DE INFORMACION
AL AGENTE POLICIAL)

De conformidad con el articulo 7 de la Ley 41/2002, "Toda persona tiene derecho
a que se respete el carécter confidencial de los datos referentes a su salud, y a que
nadie pueda acceder a ellos sin previa autorizacién amparada por la Ley".

Esta ley no ha derogado lo dispuesto al efecto en la Ley General de Sanidad, que
dispone como derecﬁo del paciente "la confidencialidad de toda la informacion rg|a-
cionada con su proceso y con su estancia en instituciones sanitarias piblicas y priva-
das que colaboren con el sistema piblico".

El Cédigo Penal castign como delito determinadas conductas relativas al descubri-
miento y revelacién de secretos (articulos 197-201), asi como a la infidelidad en la
custodia de documentos y violacién de secretos (articulos 413-418).

m Por su parte, el articulo 197.1 y 2 tipifica como delito el descubrimiento o la
vulneracién de la intimidad de otro (apoderdndose de sus documentos o efec-
tos personales, interceptando sus comunicaciones, efc.) y el apoderarse, utili-
zar o modificar datos personales registrados en ficheros.

m El articulo 197.3 castiga al que habiendo accedido a los datos, los revela o
cede a terceros, ademés del que, conociendo su origen ilicito, aunque no haya
tomado parte en su descubrimiento, realiza la conducta descrita.

m Ademds, el articulo 195.5 dispone que las penas se estableceran en su mitad
superior y se castigard con inhabilitacién absoluta si el que comete estos
hechos es quloridas o funcionario publico.

m El articulo 199.1 castiga la conducta de revelar secretos ajenos de los que
tenga conocimiento por razén de su oficio o sus relaciones laborales y el
199.2 la vulneracién del secreto profesional cuando la revelaciéon de
secrletos se haga por un profesional sujeto a la obligacién de reserva o
sigilo.

L] Engsu articulo 415, el Cédigo Penal castiga la conducta consistente en acceder
o permitir acceder por parte de la autoridad o funcionario piblico que no
tenga encomendada la custodia de documentos por razén de su cargo res-
pecto de los que la autoridad competente no haya restringido el acceso, a
sabiendas y sin la debida autorizacién, a documentos secretos cuya custodia
le esté congadq por razén de su cargo con multa de seis a doce meses, e inha-
bilitacién especial para el empleo o cargo piblico por tiempo de uno a tres
afios.

m Por su parte, el articulo 417 tipifica como delito los casos en los que la autori-
dad o funcionario pablico que revelare secretos o informaciones de los que
tenga conocimiento por razén de su oficio o cargo y que no deban ser divul-
gados.
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EXCEPCIONES A LA PROH[BlCléN DE CESION DE DATOS RELATIVOS A LA SALUD
Y DEBER DE COLABORACION CON LA ADMINISTRACION DE JUSTICIA

El derecho a la intimidad del paciente implica que el profesional sanitario tiene la
obligacién de mantener la confidencialidad de los datos aportados por el paciente
(deber de "secreto") respecto de cualquier informacién proporcionada por su pacien-
te en el ambito de la relacién médico-paciente, no pudiendo revelérsela a un terce-
ro sin su consentimiento especifico, o sin que se ampare en una causa legal expresa
que le exima del deber de secreto.

El médico que dé informacion o entregue documentacion a ofras personas que no sean
el propio paciente o la persona por éste autorizada, podria incurrir en la comisién de
un delito J)e revelacion J)e secretos, vulnerando el deber de secreto profesional y el dere-
cho fundamental de la persona a su intimidad. Ademés el profesional podria incurrir
en responsabilidades en el orden administrativo, disciplinario y deontolégico.

No obstante lo anterior, la Ley Orgénica de Proteccion de Datos (LOPD) protege la
intimidad de los datos informatizados referentes a la salud, pero a su vez establece
una serie de excepciones a la citada prohibicién, entre las que hay que tener en
cuenta para el tema que nos ocupa:

m Los datos de cardcter personal que hagan referencia a la salud sélo pueden ser
recabados, tratados y cedidos cuando, por razones de interés general, asi lo
disponga una ley o el afectado consienta expresamente.

m En el caso de la cesion de datos referidos a la salud, no es necesario el consen-
timiento del interesado en los siguientes casos:

m Que la cesién esté autorizada en una ley.

m Que la comunicacién que tenga que efectuarse se dirija al Defensor del Pueblo,
el Ministerio Fiscal o a los jueces o tribundles, o el Tribunal de Cuentas, en el
ejercicio de las funciones que tienen atribuidas. Tampoco resulta preciso el con-
sentimiento del paciente cuando la comunicacién tenga por destinatario a ins-
tituciones autonémicas con funciones andlogas al Defensor del Pueblo o al
Tribunal de Cuentas.

En este émbito hay que encuadrar las modificaciones parciales de la Ley de
Enjuiciamiento Criminal, realizadas por:

m Ley 38/2002, de 24 de octubre, de reforma parcial de la Ley de Enjuiciamiento
Criminal, sobre procedimiento para el enjuiciamiento répido e inmediato de
determinados delitos y faltas, y de modificacién del procedimiento abreviado.

m Ley Orgénica 8/2002, de 24 de octubre, complementaria de la Ley de refor-
ma parcial de la Ley de Enjuiciamiento Criminal, sobre procedimiento para el
enjuiciamiento rapido e inmediato de deferminados delitos y faltas, y de modi-
ficacién del procedimiento abreviado.

Esta modificacién de la Ley de Enjuiciamiento Criminal ha introducido una variedad
de procedimiento denominado "juicios répidos", cuya tramitacién necesita de una
mayor actuacién de las Fuerzas y Cuerpos de Seguridad, en detrimento de las fun-
ciones inicialmente encomendadas a los érganos judiciales.
Por este procedimiento se incoarian todos ?os hechos punibles cuya instruccion sea
sencilla, y en concreto por delitos flagrantes tipificados como:

m Amenazas Hurto

m Coacciones m Robo

m Lesiones m Hurto y robo de uso de vehiculos

m Violencia fisica o psiquica m Delitos contra la seguridad del tréfico
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La reforma afecta a los datos de salud, y con ello al derecho a la intimidad del
paciente y al deber de secreto del médico a los que hemos hecho alusién en el punto
anterior. Haciendo uso de una de las excepciones establecidas por la Ley Organica
de Proteccién de Datos la Ley de Enjuiciamiento Criminal autoriza a las Fuerzas de
Seguridad para que de forma inmediata recabe de los centros sanitarios los infor-
mes médicos existentes sobre los participantes en dichos delitos e incorporarlos al
atestado policial que se incoa por las mismas.
Puesto que la entrega de dichos informes Gnicamente esté justificada si su finalidad
es la tramitacion de un procedimiento judicial por la via del juicio répido, se reco-
mienda que se solicite de las Fuerzas de Seguridad la justificacion documental de su
eticién y el motivo de la misma, no debiendo hacerse entrega de los mismos si la
Enolido de la solicitud no es la sefialada.
Para la entrega de dichos informes a las Fuerzas de Seguridad, el personal que atien-
da la peticion deberé asegurarse de la identidad de la persona que lo recibe, dejan-
do constancia documental en el centro hospitalario de la entrega de los mismos
(datos de identidad y firma de la persona que lo recibe y fecha de recepcion).
Si el facultativo u otro personal del centro sanitario no atiende el requerimiento rea-
lizado por estas Fuerzas de Seguridad, podria incurrir en un delito tipificado en el
articulo 412 del Cédigo Penal, que establece: "El funcionario ptblico que, requerido
por autoridad competente, no prestare el auxilio debido para la Administracién de
Justicia u otro servicio pblico, incurriré en las penas de multa de tres a doce meses,
y suspension de empleo o cargo piblico por tiempo de seis meses a dos afios."
Por su parte, la Agencia de Proteccién de Datos de la Comunidad de Madrid, que
aunque su édmbito de actuacién queda restringido a dicha comunidad auténoma, no
deja de ser orientativo, respondié a la siguiente pregunta: ¢Es posible la cesion de
datos de una serie de personas atendidas en un centro de salud a la Unidad
Central de Informacién Exterior de la Direccién General de la Policia?
La respuesta de dicha agencia fue que, de conformidad con el articulo 22 de la
LOPD, apartados 2, 3y 4, asi como de los articulos 22.2 y 3 del mismo cuerpo legdl,
en relacion con el articulo 11.1 y 2 de la Ley Orgénica 2/)’] 986 sobre fuerzas y cuer-
pos de seguridad ciudadana, "la cesion de los datos solicitados por parte de la
Direccién General de la Policia podrian tener amparo legal y seria conforme con la
LOPD, siempre y cuando quedara debidamente seﬁalago que la obtencién de los
datos resulta necesaria para la prevencién de un peligro real y grave para la segu-
ridad poblica para la represion de infracciones pencles, y traténdose de datos espe-
cialmente protegidos como los de salud, que fueran absolutamente necesarios para
fines de una investigacién concreta, nunca en el caso en que la peticién sea totalmen-
te genérica."
Soﬁ/o los supuestos mencionados, todos los datos de los pacientes son confidenciales
y ni siquiera cabe afirmar o negar su paso por la consulta o por la urgencia del cen-
tro de salud o del hospital.

ASISTENCIA EN CASO DE LESIONES, MALOS TRATOS Y ABUSO SEXUAL

Lesiones

Definicién: podemos calificar como lesién a toda alteracién que produzca un menos-
cabo de la integridad corporal o de la salud fisica o mental, empleando cualquier
medio o procegimiento, ya sean por agentes mecdnicos (arma Elcncc, de Fuego,
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automévil, efc.), agentes fisicos (calor, frio, etc.), agentes quimicos (gases, hidrocar-
buros, efc.), agentes biolégicos (toxiinfecciones alimentarias, etc.), agentes psicolégi-
cos (amenazas, agresiones), efc.

Ambito legal de las lesiones: el delito de lesiones se encuentra tipificado en el arti-
culo 147 del Cédigo Penal, encuadrado en el Titulo Il "De las lesiones”, que recono-
ce como reo de un delito de lesiones, al que "por cualquier medio o procedimiento,
causare a ofro una lesién que menoscabe su integridaa corporal o su salud fisica o
mental...; siempre que la lesién requiera objetivamente para su sanidad, ademas de
una primera asistencia facultativa, tratamiento médico o quirdrgico. La simple vigi-
lancia o seguimiento del facultativo del curso de la lesién no se considerard trata-
miento médico". Asi, para que una lesién se considere delito (y no falta) deberd exis-
tir una segunda asistencia facultativa necesaria para curarla y no bastaré una segun-
da asistencia sanitaria para vigilar la evolucién de la lesion. Ademds, dicha norma
ﬁpificc como delitos determinadas conductas violentas, como homicidio, asesinato,
induccién al suicidio, aborto, lesiones al feto, lesiones y mutilaciones, detencién ile-
gal, amenazas y coacciones, torturas, agresiones sexuales, efc.

Malos tratos en el ambito familiar
Definicién: cuando las citadas lesiones se producen en el ambito doméstico o fami-
liar, nos encontramos ante lo que se denomina violencia doméstica. Se entiende asi
por violencia doméstica los ataques infencionales a la integridad fisica o psiquica
producidos en el émbito de las relaciones familiares y de pareja, independientemen-
te de la edad y sexo de la victima. Estos ataques vulneran no sélo la cfi)gnidqd de las
personas y su libertad, sino también su integridad, tanto fisica como psiquica, ya que
pueden tener como resultado tanto lesiones como maltrato fisico o psiquico. El
Consejo de Europa define como violencia familiar "todo acto u omisién acaecido en
el marco de la familia por obra de uno de sus miembros que atente contra la vida,
la integridad corporal o psiquica o contra la libertad de otro miembro de la misma
o que amenace gravemente el desarrollo de su personalidad".
Bésicamente las conductas que se enmarcan dentro del dmbito de la violencia domés-
tica son:

m Maltrato por accién:

- Maltrato fisico: todo tipo de violencia fisica (golpes de distinta intensidad,
tirones de pelo, agarrones, empujones, patadas, quemaduras, intento de
estrangulamiento).

- Maltrato psiquico: insultos, amenazas de agresiones, humillaciones.

- Abuso sexucj: coaccién para mantener relaciones sexuales.

- Sindrome de Miinchausen por poderes: se produce cuando una persona,
normalmente los padres, provocan en el cényuge o en los hijos, de las for-
mas mds sofisticadas e incluso crueles, los sintomas y la patologia que pade-
ce el paciente. Las manifestaciones clinicas pueden ser tan complejas que no
se corresponden con patologia reconocible y obligan al paciente a ser some-
tido a numerosas pruebas complementarias que normalmente no aclaran
nada, y que obligan a mantener una hospitalizacién prolongada. El familiar
provocador obtiene el beneficio o satisfaccién de demanda (?e atencién, y lle-
gar al diagnéstico correcto suele ser una auténtica labor de investigacion. En
ocasiones ni siquiera dicha labor surte sus efectos y culmina con el falleci-
miento del paciente.
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m Maltrato por omisién (negligencia fisica o psiquica): se da sobre todo en el caso
de nifios y ancianos, y consisten en privarles de lo necesario para su desarro-
llo, negligencia en el cuidado psiquico del nifio como falta de carifio, no esti-
mulacién al juego, efc., pudiendochegar incluso al abandono.

Ambito legal de los malos tratos: en relacion a los malos tratos y violencia doméstica
han sido dictadas maltiples normas, pero por ser el Derecho Penqrel que tiene la finali-
dad de proteger el inferés publico y la sociedad de las personas que cometen conductas
delictivas, es el Codigo Penal el texto legal que recoge todas las conductas delictivas con
su correspondiente sancién penal. Por ello, el reproche de las conductas anteriormente
citadas se establece por la regulacion del Cédigo Pendl, teniendo en cuenta que las con-
denas contenidas en el Cédigo Penal son aplicables a los mayores de 18 afios. Hay que
tener en cuenta que la prevencion y represion de estos ataques (tipificados como czahtos
en los articulos 153 y 173 del Cédigo Pendl) exigen la cchboracién de toda la socie-
dad y en especial de quienes més directamente han de atender a la victima.
El art. 153 del Coédigo Penal, encuadrado también el Titulo Il "De las lesiones", en la
redaccién dada por la LO 11/03 de Seguridad Ciudadana que entré en vigor el 1 de
octubre de 2003, dispone que "El que por cualquier medio o procedimiento causara
a ofro menoscabo psiquico o una ?esién no definidos como delito en este Cédigo, o
golpeara o madliratara de obra a oftro sin causarle lesién, o amenazara a otro de
modo leve con armas y ofros instrumentos peligrosos", cuando en todos estos casos
el ofendido fuera alguna de las personas a las que se refiere el articulo 173.2, serd cas-
tigado con la pena de prisién de tres meses a un afio o trabajos en beneficio de la
comunidad de 31 a 80 dias y, en todo caso, privacién del derecho a la tenencia y porte
de armas de uno a tres afios, asi como, cuando el juez o tribunal lo estime adecuado
al interés del menor o incapaz, inhabilitacién especial para el ejercicio de la patria
potestad, tutela, curatela, guarda o acogimiento por tiempo de seis meses a tres afios.
Se impondrén las penas en su mitad superior cuando el delito se perpetre en presencia
de menores, o utilizando armas, o tenga lugar en el domicilio comdn o en el domicilio
de la victima, o se realicen quebrantando una pena de las contempladas en el articulo
48 de este Codigo o una medida cautelar o de seguridad de la misma naturaleza.
El Cédigo Penal, en su articulo 23, regula la circunstancia mixta de parentesco, dis-
poniengo que "Es circunstancia que puede atenuar o agravar la responsabilidad,
segUn su naturaleza, los motivos y los efectos del delito, ser el agraviado cényuge
persona a quien se halle ligado de forma estable por andloga relacién de afectivi-
dad, ascenjiente, descendiente o hermano por naturaleza, por adopcién o afinidad
en los mismos grados del ofensor."
Y para cualquier actuacién enmarcada en el dmbito penal hay que tener en cuenta
el articulo 25 del mismo cuerpo legal, que a los efectos del Codigo Penal considera
incapaz a toda persona, haya sido o no declarada su incapacitacién, que padezca
una enfermedacrde carécter persistente que le impida gobernar su persona o bienes
por si misma.
Por su parte, el art. 173, encuadrado en el Titulo VIl "De las torturas y otros delitos
contra Icc)x integridad moral", igualmente en la redaccién dada por la LO 11/2003 de
Seguridad Ciudadana, dispone:

1. "El que infligiera a ofra persona un trato degradante, menoscabando grave-

mente su integridad moral, seré castigado con la pena de prision de seis meses
a dos afios".
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2. "El que habitualmente ejerza violencia fisica o psiquica sobre quien sea o

haya sido su cényuge o sobre persona que esté o ﬁaya estado ligada a él por
una andloga relacién de afectividad atn sin convivencia, o sobre los descen-
dientes, ascendientes o hermanos por naturaleza, adopcién o afinidad, pro-
pios o del cényuge o conviviente, o sobre los menores o incapaces que con él
convivan o que se hallen sujetos a la potestad, tutela, curatela, acogimiento o
guarda de hecho del cényuge o conviviente, o sobre persona amparada en
cualquier ofra relacién por la que se encuentre integrada en el nicleo de su
convivencia familiar, asi como sobre las personas que por su especial vulnera-
bilidad se encuentran sometidas a custocfi)a o guarja en centros pUblicos o pri-
vados, serd castigado con la pena de prisién de seis meses a tres afios, priva-
cién del derecho a la tenencia y porte de armas de dos a cinco afios y, en su
caso, cuando el juez o tribunal K) estime adecuado al interés del menor o inca-
paz, inhabilitacién especial para el ejercicio de la patria potestad, tutela, cura-
tela, guarda o acogimiento por tiempo de uno a cinco afios, sin perjuicio de
las penas que pudieran corresponder a los delitos o faltas en que se hubieran
concretado los actos de violencia fisica o psiquica".
Se impondréan las penas en su mitad superior cuando alguno o algunos de los
actos de violencia se perpetren en presencia de menores, o utilizando armas, o
tengan lugar en el domicilio comdn o en el domicilio de la victima, o se realicen
quegl)rontondo una pena de las contempladas en el articulo 48 de este Cédigo o
una medida cautelar o de seguridad o prohibicion de la misma naturaleza.

3. Para apreciar la habitualidad a que se refiere el apartado anterior, se atende-
ré al nimero de actos de violencia que resulten acreditados, asi como a la pro-
ximidad temporal de los mismos, con independencia de que dicha violencia se
haya ejercido sobre la misma o diferentes victimas de las comprendidas en este
articulo, y de que los actos violentos hayan sido o no objeto de enjuiciamien-
to en procesos anteriores."

Estas conductas violentas estan tipificadas en el Cédigo Penal de moltiples formas
(homicidio, asesinato, induccién al suicidio, aborto, lesiones y mutilaciones, amena-
zas y coacciones, efc.).

Faltas de agresiones en el seno de la familia. El articulo 617 del Cédigo Penal dice:

1. "El que, por cualquier medio o procedimiento, causare a otro una lesién no
definida como declito en este Cédigo Penal, seré castigado con la pena de
arresto de tres a seis fines de semana o multa de uno a dos meses".

2. "El que golpeare o maltratare de obra a ofro sin causarle lesion seré castigado
conc,a pena de arresto de uno a tres fines de semana o multa de diez a treinta
dias. Cuando los ofendidos sean el conyuge o persona a quien se halle ligado de
forma estable por anéloga relacién de afectividad, o los hijos propios, o del cén-
yuge o convivente, pupilos, o ascendientes, siempre que con érconvivan, la pena
serd la de arresto cre tres a seis fines de semana o multa de uno o dos meses."

El apartado n® 1 tiene cardcter residual del delito de lesiones y toda lesién no fipifi-
cada como delito se convierte en falta, alcanzando el apartaci/o n2 2 a los casos de
golpeamiento sin lesiones propiamente dichas (maltrato de obra).

Agresién y abuso sexual
Definicion: se tipifica como agresién y abuso sexual cualquier acto de indole sexual
donde no medie el consentimiento pleno de una de las personas envueltas.
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Ambito legal: el articulo 178 del Cédigo Penal dispone que "El que atentare contra
la libertad sexual de otra persona, con violencia o intimidacién, seré castigado como
culpable de agresion sexual ..."

Conductas que el Cédigo Penal considera punibles:

m Articulo 179 del mismo cuerpo legal: castiga la agresion cuando ésta "... con-
sista en acceso carnal, introduccion de objetos o penetracion bucal o andl,..."

m Articulo 181 establece que:

1. "El que, sin violencia o infimidacién y sin que medie consentimiento, rea-
lizare actos que atenten contra la libertad sexual de ofra persona, serd cas-
tigado como culpable de abuso sexual ...".

2. En todo caso, se consideran abusos sexuales no consentidos los que se eje-
cuten: 2.1. Sobre menores de doce afios. 2.2. Sobre personas que se hallen
privadas de sentido o abusando de su trastorno mental.

3. "Cuando el consentimiento se obtenga prevaliéndose el culpable de una
situacion de superioridad manifiesta que coarte la libertad de la victima se
impondré la pena de ..."

m Articulo 183 castiga al que cometiere cualquier tipo de abuso sexual con
mayor de doce aios y menor de dieciséis, cuando interviniere engaiio.

m El articulo 184 castiga el acoso sexual, o solicitud de favores de naturaleza
sexual para si o para un tercero prevaliéndose de una situacién de superiori-
dad laboral, docente o anéloga, con el anuncio expreso o tacito de causar a la
victima un mal relacionado con las legitimas expectativas que pueda tener en
el émbito de dicha relacién.

m Articulos 185y 186 castigan los delitos de exhibicionismo obsceno ante meno-
res de edad o incapaces y la difusién, venta o exhibicién de material porno-
grdfico entre menores de edad o incapaces.

m Capitulo V del Cédigo Penal: tipifican los delitos relativos a la prostitucién.

Persecucion de los delitos y faltas de lesiones y malos tratos

Lesiones: la clasificacion que hace el Codigo Penal de estos delitos o faltas contra las
personas es de naturaleza poblica, esto es, su persecucién y la incoacion del corres-
pondiente procedimiento judicial no depende de la presentacién de denuncia por
parte del ofendido, y asi lo hace el Ministerio Fiscal, supliendo ese abstencionismo
de los agredidos por motivos diversos como el entorno familiar y educativo, por cir-
cunstancias de indole cultural, econémicas o sociales, de conformidad con e|pc1rﬁcu-
lo 105 de la Ley de Enjuiciamiento Criminal. El problema que surge en esta persecu-
cién de oficio es que normalmente exige la cooperacién je la victima o de las per-
sonas que convivan con ella, de algin vecino o amistad que los hubiere presenciado
o tenga conocimiento de la comisién, lo que es muy dificultoso dado el ambito de inti-
midad familiar en el que se producen estas agresiones.

Agresion sexual: para que se incoe el correspondiente procedimiento judicial para proce-
der por los delitos de agresiones, acoso o aEusos sexuales, serd precisa denuncia de la
persona agraviada, de su representante legal o querella del Ministerio Fiscal, que actuaré
ponderando los legitimos infereses en presencia. En todo caso, cuando la victima sea menor
de edad, incapaz o una persona desvalida, bastaré la denuncia del Ministerio Fiscal.

Ni en el caso de las lesiones ni en el de malos tratos, el perdén del ofendido o del
representante legal extingue la accién y la responsabilidad penal, esto es, el proce-
dimiento continGa tramitdndose.
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Protocolos

Ante el incremento de la violencia doméstica en nuestro pais, ademds de la legisla-
cién penal han sido confeccionados unos protocolos que facilitan a los profesionales
sanitarios su actuacién para garantizar la atencién integral que hay que dispensar a
las victimas de esta violencia. Estos protocolos establecen todos los pasos precisos
para que la victima cuente cuanto antes con una proteccién integral, sanitaria, juri-
dica, policial y social, que dé solucién a su caso y, cuando sea necesario, se inicien
las medidas Jl; proteccién procedentes.

Existen moltiples protocolos de actuacién sanitaria ante los malos tratos domésticos. De entre

ellos, por el dmbito de aplicacién de los mismos, cabe destacar dos:

m El Protocolo creado por la Junta de Comunidades de Castilla-La Mancha en el afio 2005.

m El Protocolo de actuacién sanitaria ante los malos tratos domésticos, redactado en el seno
del Consejo Interterritorial del Sistema Nacional de Salud.

La actuacién del profesional en los casos de violencia doméstica, incluidos los casos
de nifios y ancianos, deberd ser la marcada por los protocolos existentes al efecto,
siendo bastante completo el redactado en el seno del Consejo Interterritorial del SNS.
En todos los protocolos la actuacién debera pasar por:

m Prestar la correspondiente asistencia médica a la victima.
m Prestar asesoramiento a la victima.
m Remitir al juez de guardia el correspondiente documento de informe o parte de lesiones.

Respecto al asesoramiento a la victima, se le deberd comunicar la conveniencia de que con-
tacte con los servicios sociales mas préximos, frabajador social del hospital o del equipo de
Atencién Primaria, quien se encargaré en los casos de urgencia, de E:lcﬂitar una casa de
acogida para la victima e hijos menores y le informaré sobre el proceso legal que se inicia.
También puede facilitar a la victima de malos tratos los teléfonos que el Estado, las comu-
nidades auténomas u otros organismos o entidades ponen a su disposicién, y que igual-
mente se encuentran sefialados en los protocolos (toEk: 5.3). Entre ellos se pueden citar:

Tabla 5.3. Teléfonos a disposicion de las victimas

m Tf. 900.100.114, puesto a disposicién de las victimas de este tipo de violencia, de forma
gratuita, por la Comunidad Auténoma de Castilla-La Mancha, al amparo de la Ley de
Prevencion de Malos Tratos y Atencion a la Muijer, y que se encuentra de servicio 24 horas.

m Tf. 925.24.08.75, de la Oficina de Asistencia a las Victimas de Delitos en la provincia de
Toledo, servicio pablico y gratuito implantado por el Ministerio de Justicia de acuerdo con
la Ley 35/1995 de 11 de diciembre, de ayudas y asistencia a las victimas de delitos vio-
lentos y contra la libertad sexual, y el #f. 925.25.78.24 para contactar con el psicélogo,
situado en la Plaza de Montalbanes de Toledo.

m Tf. 900/19.10.10, puesto a disposicion de las mujeres por el Instituto de la Mujer de
forma gratuita.

m Tf. 061, del Servicio de Atencién a la Mujer de la Policia Nacional.

m Tf. 062, del Equipo de mujer y menor de la Guardia Civil.

m Tf 112, del Servicio de Atencion de Urgencias y Emergencias.
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Ademés de las direcciones y teléfonos de ayuda y asesoramiento que constan en los
diferentes protocolos, hay que hacer constar que el Centro Nacional de Informacién
sobre la Salud de la Mujer ha creado una seccién especializada en el abuso y la
agresién sexual con el fin de proporcionar recursos e informacién a las mujeres vic-
timas de abusos y a sus seres queridos.

Desde los servicios sociales se informaré a la persona maltratada de los recursos dis-
ponibles (oficinas de asistencia a las victimas en los érganos judiciales y fiscales,
casas de acogida y pisos tutelados, centros de la mujer, centros de Urgencia, ONG,
programas dirigidos a mujeres victimas, apoyo psicolégico, informacién sobre el ini-
cio de medidas judiciales a partir de la denuncia, efc.).

Parte judicial por lesiones
En el campo de los delitos y faltas de lesiones, incluidos los infligidos a las victimas
de violencia doméstica, la actuacién del médico en el ambito legal consiste en:

m Dar parte de las lesiones a la justicia, ya que, de conformidad con los articulos
262y 355 de la Ley de Enjuiciamiento Criminal, el médico tiene el deber de
comunicar a la justicia cualquier lesién que pueda ser constitutiva de una falta
o delito de lesiones.

m Asesorar a la justicia sobre los aspectos médico legales que se precisaren de
las lesiones, para determinar la gravedad del delito.

m Aportar todo aquello que ayude a desentrafiar la reconstruccion de los hechos:
— Cémo se produjeron las lesiones.

- Quién las produjo.

— Valoracién de los dafios personales que produce la lesién, por la responsa-

bilidad civil que se deriva del delito 3e lesiones.

Cuando un facultativo atiende a un paciente con lesiones, ya hayan sido causadas o
no en el dmbito familiar, si existe sospecha de que se encuentra ante un hecho que
puede ser sospechoso de criminalidad, tendré la obligacién de ponerlo en conoci-
miento de la autoridad judicial mediante el parte judicial por lesiones, cuyo conteni-
do minimo desarrollamos més adelante.
Asi lo dispone la legislacion penal, articulos 262 y 355 de la Ley de Enjuiciamiento
Criminal, el médico tiene el deber de comunicar a la justicia cualquier lesién que
pueda ser constitutiva de una falta o delito de lesiones, esto es, cualquier hecho que
sea sospechoso de criminalidad, independientemente del medio con :l que haya sido
causada la lesion. Dicha comunicacién se realiza en un documento denominado
"Parte Judicial".
El médico que omitiere esta actuacién podria ser condenado como autor de un delito
de omisién del deber de perseguir delitos tipificado en el articulo 408 del Codigo
Penal, que establece que "La autoridad o funcionario que, faltando a la obligacién de
su cargo dejare intencionadamente de promover la persecucion de los delitos de que
tenga noticia o de sus responsables, incurriré en la pena de inhabilitacién especial
para empleo o cargo piblico por tiempo de seis meses a dos afics.", o en un delito
tipificado en el articulo 412 dermismo Cédigo, de denegacion de auxilio a la justicia.
La realizacién y envio del correspondiente parte judicial es independiente de la cumpli-
mentacién de la correspondiente historia cﬁnico por la asistencia sanitaria prestada.
En el caso que el Facuﬁativo se encuentre anfe unas lesiones causadas en el dmbito
familiar, también deberd ponerlo en conocimiento de la autoridad judicial. En este
caso, la estructura bésica del parte de lesiones es la misma que la especificada ante-
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riormente, pero no obstante, en estos casos existen unos documentos incluidos en los
protocolos de actuacién en los casos de violencia doméstica, que son especificos para
su aplicacién a este tipo de lesiones y a los cuales nos remitimos.

El parte judicial por lesiones puede ser emitido en cualquier momento y por cualquiera de
los facultativos que realizan E asistencia, en virtud de los hallazgos realizados durante la
misma, y aunque en un principio la asistencia no hubiera sido calificada como de judicial.
El destino final del parte iucﬁcicﬂ es el juzgado de guardia (tabla 5.4 y figura 5.1)

Tabla 5.4. Estructura bésica del parte judicial por lesiones

m Filiacién del facultativo con todos los datos necesarios para su correcta identificacién,
especialidad y de la institucién para la que presta sus servicios.

m Lugar y hora en la que se presta la asistencia (hora de entrada y hora de salida).

m Identificacién del paciente y de sus acompafiantes y personas que hubiesen participado
y presenciado los hechos (se deberd realizar con el DNI si es posible).

m Cémo se produjeron las lesiones.

Quién las produjo, lugar fecha y hora en que se produjeron.

Descripcion de las lesiones: localizacién, extensién, posible afectacion de érganos vitales,

traumatismos antiguos, posible mecanismo lesivo.

Descripcion de posibles intoxicaciones.

Descripcién del tratamiento.

Indicar si ha sido necesaria la hospitalizacion o si se remite a otro especialista.

A efectos médico-legales se debe hacer constar si las lesiones han necesitado para curar

sélo primera asistencia o por el contrario, si han necesitado tratamiento médico o quirdr-

gico, para ello, conviene hacer constar expresamente, entre otros datos:

— Si ha necesitado puntos de sutura, y cuéntos.

— Si necesita reposo absoluto o relativo, y durante cuénto tiempo se prescribe.

— Si necesita tratamiento ortopédico (collarin, efc.).

Valoracién de los dafios personales que produce la lesién, por la responsabilidad civil

delictual que se deriva del delito de lesiones.

Fallecimiento de pacientes por lesiones que puedan ser constitutivas de delito o
falta de lesiones

En el caso de que el fallecimiento de un paciente a consecuencia de una lesién que
pueda ser constitutiva de una falta o delito de lesiones, o en los casos en los que el
paciente ya ha fallecido cuando se produce el ingreso en el Servicio de Urgencias, o
cuando se produce una muerte inesperada y se dgesconoce el motivo, ademés de rea-
lizar y enviar al juzgado de Uardliocx el correspondiente parte judicial por lesiones,
se deﬁeré comunicar dicho fallecimiento también al juzgado de guardia. En ESTOS
CASOS NO SE DEBERA REALIZAR EL CERTIFICADO DE DEFUNCION, ya que por

parte del médico forense se realizaré la autopsia judicial.

PILDORA POSTCOITAL

m En el caso de que nos encontremos ante un supuesto de menor entre 16-18 afios,
el mero consentimiento de dicha menor resultaria suficiente para la prescripcion
del farmaco, sin responsabilidad alguna de dicho facultativo, salvo que éste con-
sidere que dicho menor tiene su capacidad disminuida, en cuyo caso se deberd
prestar el consentimiento por representacién.
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Si un paciente menor de 16 afios solicita la pildora posteoital, sin conocimiento de
sus padres o futores, corresponde al facultativo la vqlzrocién de la capacidad de la
menor que pretende someterse al fratamiento. No existe ningdn impedimento juridi-
co para que el facultativo pueda recabar ayuda de otros especialistas (psicélogo o
psiquiatra), que puedan ayudarle a determinar el grado de madurez de la menor.
Para que la prescripcion de la pildora postcoital a la menor sea legalmente acep-
tada, ademds de los condicionantes anteriores, se tiene que dar una informacién
adecuada y obtener el consentimiento de la paciente. El médico dejard reflejado
en la historia los comentarios acerca de cqueﬁ)o que hable con sus pacientes, tanto
mayores como menores de edad.

Si el médico, por sus convicciones morales, se niega a administrar el farmaco,
deberd derivar a la paciente a ofro centro sanitario donde se la puedan facilitar.

/ Paciente que acude a Urgencias \

- Ingresa cadéaver ;Hay lesiones con sospecha de origen
- PCR no recuperable o en estado elictivo o susceptibles de generar res-
agénico y fallece ponsabilidad civil o penal?
-Muerte stbita inesperada en Agresién
Urgencias Violacién
Ahogamiento
Ahorcamiento
Asfixia
Y Malos tratos
No cumplimentar el certificado » Electrocucion .
médico de defuncion lo que implica Intervencion dg las Fuerzo; gle Seguridad
la judicializacién del faﬂecimiento Acadgnte de troﬁco
Accidente aéreo
Explosién
Accidente con armas
Autoagresion
Y Precipitacion desde altura
EMITIR PARTE JUDICIAL  |<———— Catéstrofe colectiva
Victimas de atentados o acciones terroristas
T Infoxicaciones voluntarias e involuntarias

Segun criterio médico individualizado:
2Ingestion voluntaria de cuerpo extrafio?
sAccidentes escolares?
sAccidentes deportivos?
sAccidentes |0Eora|es?
2Accidentes casuales?

Pero si el paciente fallece y el motivo del ingreso fuese una lesién traumdtica o
violenta transformaria el caso en judicial. El cadaver de un paciente que fallece
cuando esté siendo asistido por traumatismo debe quedar bajo tutela judicial y entonces
NO CUMPLIMENTAR EL CERTIFICADO MEDICO DE DEFUNCION
En caso de duda:

Consultar al jefe de la guardia o direccién médica y solicitar asesoramiento del
gabinete juridico

Figura 5.1. Parte judicial y certificado médico de defuncién
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INTERNAMIENTOS PSIQUIATRICOS Y SUS TRASLADOS

El médico que atiende en Urgencias a una persona mentalmente incapacitada, enten-
diéndose como tal, la que presente enfermedades o deficiencias persistentes de
cardcter psiquico que le impidpan gobernarse por si misma, o con un trastorno psiqui-
co de carécter agudo, debe valorar si el estado en el que se encuentra puede supo-
ner peligro o riesgo para la vida e integridad fisica del propio paciente o de terce-
ros. Por%o tanto, fodo infernamiento psiquidtrico serd una medida sélo justificada en
los casos realmente necesarios, cuando no sea posible aplicar ofro tipo de terapéu-
tica ambulatoria sin riesgo para la vida y la integridad fisica para el paciente o para
terceros, debiendo realizarse dicha valoracién tras la exploracién y Ectura de infor-
mes previos, si los hay, y realizadas las correspondientes interconsultas, si se estima
necesario. Siempre serd una medida con una duracién lo mas corta posible y nunca
como forma de vigilancia.

Tipos de internamiento

m Voluntario: si el paciente presta el consentimiento de forma expresa y por escrito,
dejando patente si consiente también todos, algunos o ningn tratamiento o sélo
presta su consentimiento para el internamiento. El médico qube tener claro que el
enfermo ha entendido la informacién que le ha dado y que comprende en qué
consiste el ingreso, puesto que si ello no es asi, y el ingreso se realiza con enga-
Ao o por presién familiar, etc., dicho consentimiento no seria vélido, pudiendo
incurrir el médico en un delito ya que al paciente se le habria privado de libertad
de forma ilegal. Si en el curso del internamiento el enfermo empeora o solicita el
alta, éste pasard a ser involuntario.

m Involuntario: es aquél en el que no existe consentimiento del paciente para el
mismo, ya sea porque el paciente se niegue a prestarlo, a pesar de haber enten-
dido la informacién, o porque esté incapacitado para entenderlo. En este Gltimo
caso, a pesar de que puedan prestar el consentimiento el correspondiente repre-
sentante legal, se necesitard autorizacién judicial previa al internamiento, salvo
que exista riesgo para su vida o integridad fisica o la de terceras personas, en
cuyo caso se procederd al internamiento y el mismo se comunicaré al juez de
guardia en el plazo de 24 horas.

Este tipo de internamiento puede realizarse de dos formas:

- De forma urgente: en el caso de que el paciente sufra una afeccién que jus-
tifique su ingreso inmediato en un centro sanitario por haber riesgo para la
vida o integridad fisica del paciente o de terceras personas. En este caso hay
que procec?er al ingreso por parte del médico, independientemente de que el
mismo debe ser puesto en conocimiento del juez en el plazo de 24 horas
desde que se adopté la medida del internamiento.

Para el caso de que el paciente deba ser trasladado a ofro centro sanitario
distinto del que prescribe el internamiento y éste no preste su consentimiento
al mismo, dicho traslado se puede realizar por los medios habituales (conten-
cién fisica y/o farmacolégica que el facultativo estime oportunas o las acon-
sejadas por el centro al que se dirige el paciente, trasﬁ]do en ambulancia
ac|ecucxo|cx, etc.) o, si fuese necesario porque el paciente se encuentra en un
estado violento, se puede requerir la ayuda de las Fuerzas de Seguridad por
tratarse de una alteracion del orden piblico. Pero el vehiculo deqas Fuerzas
de Seguridad no debe servir para el traslado del mismo al no estar prepara-
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do para este fin, pudiendo incluso ser realizado, si es posible, por la propia
familia.

De forma no urgente: estamos ante los casos en los que, a pesar de que no
hay riesgo para la vida o integridad fisica del paciente o de terceros, existe
una patologia psiquidtrica, y e? paciente precisa asistencia en un centro sani-
tario, pero no permite su exploracién ni toma tratamiento alguno, no consin-
tiendo su internamiento en ningn centro de salud mental.

La solicitud se realizaré al juez de guardia, indicando que a criterio médico
el ingreso es necesario y que el paciente ha manifestado su negativa al
mismo.

Junto con la solicitud se enviaré al juez un informe clinico en el que consten
tanto los datos del paciente como los del facultativo que lo realiza, los ante-
cedentes personales (si constan), el estado psiquico o patologia del paciente,
asi como las consideraciones que el facultativo estime oportunas.

El juez autorizard o denegaré el ingreso, tras el dictamen del médico foren-
se.

INTOXICACION Y CONSUMO DE ALCOHOL ETILICO Y OTRAS SUSTANCIAS TOXICAS
El consumo excesivo de alcohol y ofras sustancias téxicas (opidceos, cocaina, anfe-
taminas, LSD, éxtasis, efc.) es responsable de gran nimero consultas en los Servicios
de Urgencias tanto de Atencién Primaria como de atencién especializada. Asi, ante
un paciente con posible intoxicacién etilica, habra que determinar en primer lugar si
se encuentra en d|?unc: de las situaciones en las que dicha intoxicacién puede tener

repercusiones legales. Tablas 5.5, 5.6 y figura 5.2.

Tabla 5.5. Situaciones en las que la intoxicacion con dichas sustancias puede tener
repercusion legal

1. Conduccién baijo la influencia de bebidas alcohélicas u otras drogas o estupefacientes.
Aqui hay que distinguir la situacién en la que el conductor se encuentra ante un control
rutinario de alcoholemia del caso de que se produzca un accidente de trafico.

De cualquier modo, hay que distinguir la asistencia médica que el facultativo debe prestar
por la propia intoxicacion, de las pruebas de alcoholemia u ofros téxicos a realizar, prue-
bas reguladas en el Reglamento de Circulacién.

1.1. Controles de alcoholemia realizados por los agentes de la autoridad encargados del
tréafico o cuerpos policiales.

Dispone el art. 380 del Cédigo Penal de 1995 que "El conductor que, requerido por el agen-
te de la autoridad, se negare a someterse a las pruebas legalmente establecidas para la
comprobacién de los hechos descritos en el articulo anterior, seré castigado como autor de
un delito de desobediencia grave, previsto en el articulo 556 de este Codigo."

Si la persona que se somete a la prueba de deteccion de niveles de alcohol en aire espira-
do obtiene un resultado positivo, tiene derecho a someterse a una extraccién de sangre para
la determinacion de alcoholemia, por lo que los agentes de la autoridad lo trasladarén dl
centro de salud més préximo para la extraccion.

La Ley sobre Tréfico, Circulacion de Vehiculos a Motor y Seguridad Vial y El Reglamento de
Circulacion aprobado por RD 1428/2003, de 21 de noviembre, establecen la obligada
colaboracién del personal sanitario en la extraccién de muestras y su envio al centro donde
deban ser realizados los andlisis en el supuesto de que no se puedan hacer en el mismo cen-
tro en el que se realiza la extraccion.
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Tabla 5.5. Situaciones en las que la intoxicacion con dichas sustancias puede tener
repercusion legal (Continuacién)
Estas pruebas pueden ser realizadas tanto en los centros de salud como en los Servicios de
Urgencia de los hospitales, siendo lo normal que sean realizados en los primeros al no tra-
tarse de una asistencia sanitaria de urgencia.
La realizacién de dicha extraccién y el posterior andlisis de tasa de alcohol en sangre u otros
téxicos o sustancias estupefacientes necesitarén previo consentimiento del afectado, no
pudiendo realizarse en caso contrario, ya que se trata de un derecho.
1.2. En el caso de que el conductor haya participado en un accidente de tréfico, habra
que distinguir que éste se encuentre o no consciente.
En el caso de que se encuentre consciente, y de conformidad con lo establecido anteriormen-
te, podra ser requerido por los agentes de la autoridad encargados del tréfico para que se
someta a las pruebas de deferminacién alcohélica en aire espirado, ya sea en el lugar del
accidente o en un centro sanitario si ha resultado lesionado. Este caso se rige por lo ante-
riormente sefialado.
Pero si la persona que ha sido victima de un accidente de tréfico es trasladada a un centro
sanitario y se encuentra consciente pero su situacion clinica le impide realizar la prueba de
deteccién alcohélica mediante aire espirado, podré someterse a las pruebas de deteccion de
alcohol en sangre u ofras sustancias téxicas de forma voluntaria, siendo preciso su previo
consentimienfo por escrito.
Pero si el paciente no se encuentra consciente, la extraccién de la muestra, ya sea de san-
gre u otra necesaria para la determinacion de ofros toxicos, y su posterior andlisis, no se
podrén realizar sin la previa autorizacién del juez de guardia, aunque el paciente haya
venido acompafiado de la policia o Guardia Civil.
El retraso en la realizacién de andlisis puede variar mucho el resultado de las pruebas, con
graves consecuencias judiciales, ademés de las consecuencias a nivel clinico, ya que el retra-
so de las pruebas puede ocasionar un empeoramiento o incluso, el fallecimiento del pacien-
te. Ello puede suponer a veces la apertura de un procedimiento contra el facultativo por
"mala praxis".
Respecto a la recogida de muestras, es importante tomar unas minimas medidas que garanti-
cen fanto que el resultado sea correcto, como la validez de dichas andliticas a efectos judicia-
les (cadena de custodia). Para ello se deberé anotar la hora exacta de la toma, recoger la san-
gre en tubos adecuados (tubo heparinizado o con ofro anticoagulante adecuado) que se lle-
narén completamente y con cierre hermético, agiténdolo suavemente durante 1 minuto, en pre-
sencia de la autoridad competente. La desinfeccion de la zona a puncionar serd sélo con agua
jabonosa (no con derivados alcohélicos) y habré que recoger al menos 5 ml repartidos en 2
tubos y empleando 0,05 g de fluoruro sédico por cada 5 ml para evitar el metabolismo del
alcohol. Conservar la muestra entre 1-3°C si no se va a redlizar el andlisis de forma inmedia-
ta. Si no se dispone de laboratorio adecuado, se enviarén las muestras a un centro donde se
realice dicha deferminacién, no debiéndose en ningtn caso entregar las muestras ni a la poli-
cia ni a la Guardia Civil para el envio a dicho centro que analiza un tubo, y usaré el otro como
contraandlisis. Junto a ellos deberé existir un informe firmado por el facultativo donde quede
constancia de la metodologia de la obtencion y preparado de las muestras, hora, fecha y lugar
donde se realizé y la persona o Autoridad a la que se entregan las muestras.
2. Implicacién de un trabajador en un accidente laboral mientras se encontraba bajo los
efectos del alcohol u otras sustancias téxicas.
3. Actividades delictivas de cualquier tipo (amenazas, lesiones, robos, violaciones, homi-
cidios, efc.).
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Tabla 5.5. Situaciones en las que la intoxicacion con dichas sustancias puede tener
repercusion legal (Continuacion)
4. Implicacién en cualquier conducta lesiva en el ambito doméstico.
En cualquiera de estos tres Gltimos casos, para realizar la extraccion de muestras y posterior
analitica, el facultativo deberé solicitar el consentimiento previo y por escrito del paciente,
informéndole del propésito del reconocimiento y de que los resultados serén comunicados a
la policia o a la autoridad judicial.
En los casos en que el paciente pueda tener alguna patologia, ademés de la intoxicacién, o
se encuentre inconsciente y no sea posible recabar su consentimiento, estando en juego la
vida del paciente el facultativo deberd realizar el examen oportuno y recoger las muestras
que considere necesarias para la determinacién de la patologia y la instauracién del trata-
miento que el paciente precise para su curacién. Pero en este caso los resultados de dichas
determinaciones analiticas Gnicamente deberdn ser enviados a las autoridades competentes
si el paciente previamente presta su consentimiento o es solicitado por el juez.
En todo caso, toda la actuacién del facultativo, ya sed relativa a los antecedentes, estado del
paciente, sintomas, conducta y estado general (fisico y psiquico) resultantes de la explora-
cién, recogida de muestras, diagnéstico, resultado del reconocimiento respecto a la influen-
cia del alcohol u otras sustancias toxicas que le impidan o no continuar con la actividad que
venia realizando (conducir, trabaijar, etc.) y tratamiento, como a la relativa a las extraccio-
nes y determinaciones de alcohol y otros téxicos, deberén reflejarse minuciosamente en la
historia clinica, siendo un dato de extrema importancia la hora en la que el facultativo es
avisado para prestar la asistencia y la hora en la que comienza la misma.

Tabla 5.6. Acta de la reunién de 05-02-2004 en la ciudad de Toledo

En relacion a la realizacién de las pruebas de alcoholemia, de la reunién mantenida por los
magistrados de los Juzgados de Primera Instancia e Instruccion de Toledo N2 1, N2 2, Ne 3,
y N2 4, los médicos forenses de dichos Juzgados, representante del Complejo Hospitalario
de Toledo, representante de Atencién Primaria, representante del 112, Guardia Civil y
Policia Local, fue levantado acta, cuyo contenido al respecto es el siguiente:

En aquellos casos que el paciente solicita de forma voluntaria la extraccién de sangre para
llevar a cabo una prueba de determinacion alcohélica seré conducido por las Fuerzas y
Cuerpos de Seguridad a los puntos de atencién continuada de los centros de salud, y en nin-
gun caso al Servicio de Urgencias del Hospital Virgen de la Salud. En estos supuestos las
Fuerzas y Cuerpos de Seguridad no se harén cargo de las muestras, sino que éstas serén
derivadas directamente por el centro que hubiera realizado la extracciéon al Centro Regional
de Salud Piblica de Talavera de la Reina, ahora Instituto de Ciencias de la Salud, o cual-
quier otro organismo que realice la determinacién de alcoholemia.

El agente que acompafie a la persona que solicitase esta extraccion entregaré los tres docu-
mentos (escrito dirigido al director del Centro Regional de Salud Piblica, ahora ICS, docu-
mento de consentimiento de la persona y obligacién de pago si la prueba es positiva, o
cuyos efectos quedaré reflejado su D.N.I 'y domicilio). El original se incorporaré al atestado
policial y una fotocopia a la historia clinica. Un cuarto documento recogerd "el recibi" de
los tres anteriores.
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Tabla 5.6. Acta de la reunién de 05-02-2004 en la ciudad de Toledo (Continuacién)

Fuera de los casos de extraccién voluntaria y cuando el paciente ingrese en el centro hos-
pitalario en situacién de inconsciencia, si se considera necesario, habra de ponerse en
contacto telefénico con el juez de guardia y solicitar la autorizacion verbal para poder
practicar la extraccion de sangre con el fin de realizar las pruebas de alcoholemia. Una
vez obtenida, en su caso, la autorizacién judicial, se hara constar en una diligencia cre-
ada al efecto para poner dicha autorizacién en conocimiento del médico actuante. Una
copia de dicho documento se entregard al centro hospitalario para proceder a la extrac-
cién de sangre.

Fuera de los casos de comunicacién de la autorizacién judicial no se procederd a realizar
extraccién de sangre para la determinacion de alcoholemia sin consentimiento del afectado.
En todos los supuestos de determinacion de alcohol, toxicos y estupefacientes se debe refe-
rir no sélo al andlisis de sangre (alcohol) sino que también al andlisis de orina u otras mues-
tras que la deteccion requiera (téxicos y estupefacientes).

Se deberé realizar y cumplimentar todos los pasos y documentos recogidos en "las instruc-
ciones para extraccién sanguinea, orina o andlogos, grado de alcoholemia y téxicos en san-
gre" que se encuentran en el Servicio de Urgencias, asi como los protocolos internos del cen-
tro hospitalario correspondiente, en el caso de que dichos documentos existan.

| RECEPCION MEDICA (ANOTANDO HORA DE LLEGADA Y EXPLORACION)

Y Y

| GRAVE ESTADO FiSICO O PSIQUICO ASUNTO DE INTERES LEGAL
4; (ACCIDENTE DE TRAFICO O
LABORAL, AGRESION SEXUAL, ETC.)
TRATAMIENTO Y ANALITICA +
PERTINENTE
CONSENTIMIENTO POR ESCRITO DE
FINES E IMPLICACIONES LEGALES

SOLICITUD DE RESULTADOS +
EXPLORATORIOS Y ANALITICOS | RECONOCIMIENTO BASICO |

Y i

SOLO POR ORDEN JUDICIAL | | RECOGIDA DE MUESTRAS (CUSTODIA) |

!

| DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO |

{

| RESULTADO |

Figura 5.2. Actuacién en caso de consumo de alcohol etilico y ofros toxicos
o estupefacientes
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CONTENCION FiSICA DE PACIENTES

Definicion: la contencion fisica (CF) consiste en la inmovilizacién de un paciente en
la cama con correas y cinturones de sujecién.

Finalidad: es el Gltimo recurso terapéutico que se utiliza en situaciones extremas,
para garantizar la seguridad del paciente y de su entorno, cuando han fracasado
otros medios de contencién (el verbal, distraccién, etc.).

Quién lo redliza: la indicacion de sujecién lo hard el médico responsable del caso o
el que esté de guardia. En su ausencia, el ATS/DUE esté autorizado para iniciarlo,
pero debe comunicarlo al médico inmediatamente.

Indicacién: estd indicado para prevenir lesiones al propio paciente, a otras per-
sonas, para evitar disrupciones graves del programa terapéutico (arranques de
sondas, vias, etc.), para evitar dafios fisicos en el servicio, si lo solicita volunta-
riamente el paciente y existe justificacién clinica y/o terapéutica segin criterio
médico.

Historia clinica: cada indicacion de CF deberd estar reflejada de forma razonada
por el médico en la historia clinica, y se cumplimentaré ademds el formulario de indi-
cacién y confirmacion de la contencién mecénica de movimientos.

Informacién: se informaré a los familiares sobre la situacién clinica del paciente y la
necesidad de la CF. Si la CF es voluntaria o es solicitada voluntariamente por el
paciente competfente que se encuentra ingresqdo con carécter voluntario, éste tendrd
que firmar el formulario de solicitud voluntaria o de consentimiento de restriccion del
paciente, que se incorporard a su historia clinica.

Si el régimen de internamiento del paciente al que se le aplica la CF contra su volun-
tad fuera voluntario, pasard autométicamente a ser invor:mtario, debiéndolo comu-
nicar al juez. En este caso se utilizard el formulario de solicitud de transformacién de
ingreso voluntario en involuntario.

LOS EXTRANJEROS Y LA ASISTENCIA SANITARIA

La LO 4/2000, de 11 de enero, sobre derechos y libertades de los extranjeros en

Espafia y su integracion social, dispone en su art. 12 que tendrén derecho a la asis-

tencia sanitaria, en las mismas condiciones que los espafioles:

m Los extranjeros que se encuentren en Espafa inscritos en el padrén del municipio
en el que residan habitualmente.

m Los extranjeros que se encuentren en Espafia tienen derecho a la asistencia sani-
taria publica de urgencia ante la contraccién de enfermedades graves o acciden-
tes, cualquiera que sea su causa, y a la continvidad de dicha atencién hasta la
situacion de alta médica.

m Los extranjeros menores de dieciocho afios que se encuentren en Espafia tie-
nen derecho a la asistencia sanitaria en las mismas condiciones que los espa-
Aoles.

m Las extranjeras embarazadas que se encuentren en Espafia tendrén derecho a la
asistencia sanitaria durante el embarazo, parto y posparto.

Dada la inmediatez y duracién temporal de este derecho, no se establece ningin pro-

cedimiento para su reconocimiento, salvo los documentos asistenciales establecidos

en cada centro, que permitan el seguimiento médico de la enfermedad o accidente.

Si bien, se advertird a estos extranjeros del derecho que les asiste a la obtencion de

la asistencia con carécter permanente, mediante su inscripcién en el Padrén

Municipal.
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SEGURO DE RESPONSABILIDAD CIVIL PARA EL SESCAM Y SU PERSONAL
DEPENDIENTE

Vigencia: con fecha 1 de marzo de 2003 entr6 en vigor la péliza de seguro que
cuﬂre la Responsabilidad Civil y Patrimonial del SESCAM y SU PERSONAL DEPEN-
DIENTE, que fue contratada con la compafia "Zurich Espafa, Compafiia de Seguros
y Reaseguros S.A."nueva péliza con Zurich en el 2007, prorrogada hasta la fecha.
El objeto del contrato es el aseguramiento de: centros hospitalarios, clinicas, centros
de Atencién Primaria y cualquier instalacién o centro dependiente del SESCAM; los
altos cargos, representantes, funcionarios, personc1| estatutario, personc1| |aborc|,
personal en formacién o en practicas, personal acogido a algin decreto de fomento
al empleo, personal de empresas de trabajo temporal y, en general, personal depen-
diente en e'oe]ercicio de sus actividades profesionales por cuenta del SESCAM, cual-
quiera que fuera su situacién administrativa, en el ejercicio de sus actividades profe-
sionales por cuenta del SESCAM; y los herederos y familiares de cualquiera de los
csegurqc!i)s anteriores, respecto a las responsabilidades profesionales de éstos que
les pudieran ser exigibles en el caso de fallecimiento de los asegurados.

Dafios y perjuicios indemnizables: dafios corporales, materiales, morales derivados
de dafios corporales, y perjuicios econémicos consecutivos a un previo dafio cubier-
to.

Ambito geogréfico de la cobertura: dafios sobrevenidos en el territorio nacional,
declarados en Espafia, y que den lugar a responsabilidades reconocidas por tribu-
nales espafioles o de cualquier otro estado de la Unién Europea.

Ambito temporal de la cobertura: dafios y perjuicios derivcufos de actos u omisiones
del asegurado que se produzcan durante la vigencia del contrato y que sean recla-
mados durante el mismo periodo y hasta doce meses después de su vencimiento.
Condiciones de cobertura/riesgos cubiertos: riesgos profesionales, riesgos generales
de explotacién, riesgos de responsabilidad patronal o por accidente de trabaijo, fian-
za y defensa, en las condiciones establecidas en la péliza. No obstante, es importan-
te tener en cuenta que entre los riesgos excluidos de la péliza se encuentran "El pago
de multas, penalizaciones o sanciones impuestas por los Tribunales y demés
Autoridades". Por ello, en el caso de procedimientos penales existentes contra los
profesionales del SESCAM, la péliza no cubsriria las multas, penalizaciones o sancio-
nes impuestas en dichos procedimientos, aunque si la deﬁansa del asegurado, la
constitucién de fianzas ]udFi)cioﬂes, incluso en causa criminal, en los términos dispues-
tos en la péliza, al igual que la responsabilidad civil.

El documento completo (copia fotogréfica del documento original) se puede consul-
tar en la pagina web del SESCAM.

¢QUE HACER EN CASO DE RECLAMACION?

Hoy en dia no son infrecuentes las reclamaciones tanto judiciales como extrajudicia-
les presentadas contra los profesionales que trabajan en los Servicios de Urgencias.
Tanto los médicos de Urgencias como los MIR pueden verse implicados en cualquier
tipo de reclamacién. Es importante comunicar la existencia de una reclamacién al
resto de los implicados en la asistencia prestada.

En caso de tener conocimiento de la existencia de cualquier reclamacion, deberd ser
comunicada de forma inmediata al resto de los profesionales afectados, asi como al
gerente del centro sanitario donde haya ocurrido el incidente objeto de reclamacién,
ya sea directamente o a través de su asesoria juridica.
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En el caso de que la reclamacién no haya sido realizada por via de denuncia pendl,
los profesionales que hayan pc:rﬁcipqcfc/) en el proceso asistencial reclamado debe-
rén realizar un informe en el que se hagan constar los hechos y circunstancias de la
asistencia prestada en relacién con ?a reclamacién en el plazo de 15 dics.
Igualmente, y en el mismo plazo, el Jefe de Servicio, Unidad, Coordinador del Equipo
(?e Atencién Primaria, Director Médico, Director de Enfermeria y Director de Gestion
del Centro de Gasto, segin corresponda, podran elaborar los informes complemen-
tarios que sean pertinentes sobre la reclamacién.

Es importante la realizacion de los citados informes puesto que hay que tener en cuen-
ta que, de conformidad con el art. 145.2 de la Ley 30/1992, de 26 de noviembre,
de Régimen Juridico de las Administraciones Pablicas y del Procedimiento
Administrativo Comén, "La Administracién correspondiente, cuando hubiere indemni-
zado a los lesionados, exigird de oficio de sus autoridades y demas personal a su ser-
vicio la responsabilidad en que hubieran incurrido por dolo, o cuﬁ)a o negligencia
graves, previa instruccién del procedimiento que reglamentariamente se establezca.”
Por el contrario, en el caso de que el/los profesional/es sanitario/s reciban una
demanda o citacién judicial de carécter penc:li), se pondrdn en contacto inmediato con
su compaiiia de seguros, en el caso de que tengan suscrita una péliza individual o
colectiva, y con la gerencia del centro sanitario donde haya ocurrido el incidente
objeto de reclamacién (ya directamente o a través de su asesoria juridica), donde le
informarén de las opciones a adoptar en relacion con la asistencia letrada.

VIOLENCIA EN EL AMBITO SANITARIO PUBLICO. PLAN PERSEQ
Seg0n la terminologia utilizada por la Organizacién Internacional del Trabajo (OIT),
se considera violencia "toda accién, incidente o comportamiento que se aparta de lo
razonable, mediante el cual una persona es amenazada, humilla?]a o lesionada por
ofra en el ejercicio de su actividad profesional o como consecuencia directa de la
misma". El Plan Director de Seguridad Corporativa y de Proteccion del Patrimonio del
SESCAM, Plan PERSEO, pretende abordar de forma integral la violencia en el émbi-
to sanitario publico de Castilla-La Mancha; es pues un sistema de prevencién, pro-
teccion y respuesta. Un eje fundamental de este abordaije es la formacion e informa-
cién a los trabajadores sobre como identificar situaciones de riesgo que pueden deri-
var en incidentes de violencia y cémo actuar ante las mismas.
El profesional que haya sido victima de cualquier tipo de violencia, lo pondré en
conocimiento de su superior jerarquico.
Si presentase lesiones o precisare asistencia sanitaria, solicitard la pertinente asisten-
cia sanitaria en el Servicio de Urgencias, donde se extenderd el correspondiente
parte de lesiones.
El trabajador notificaré los hechos a la Direccién Gerencia, utilizando el documento
ﬁ\nexo Il de la Circular 1/2007 vy si lo estima oportuno, solicitard asesoramiento juri-
ico.
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Capitulo 6

ACTUACION ANTE SITUACIONES DE CATASTROFES
E INCIDENTES CON MULTIPLES LESIONADOS

M. Mar Atienza Pérez - Andrés Pacheco Rodriguez - Francisco Talavera Diaz
Ricardo A. Juérez Gonzélez

INTRODUCCION

El presente capitulo intenta dar una idea general y unas nociones bésicas de actua-
cién en situaciones de catdstrofe en las que se encuentran implicadas numerosas vic-
timas. Vamos a comenzar definiendo y(?imitando los términos que vamos a emplear
a lo largo del capitulo:

Riesgo: producto entre la probabilidad de que se produzca un suceso accidental y la
magnitud de sus consecuencias.

Lesionado: afectado de dafio o detrimento corporal causado por una herida, golpe
o enfermedad.

Herido: dafio que produce herida o contusion.

Victima: persona que padece dafio por culpa ajena o por causa fortuita.
Accidente: suceso involuntario, de carécter |occ|||izoo|o, que no produce interrupcién
de la vida socioeconémica de la comunidad, ni requiere para su control el uso de
recursos extraordinarios o ajenos a los servicios habituales de socorro.

Accidente con multiples victimas: (también denominado Incidente con Multiples
Lesionados -Multiple Injury Incident, o Mass o Multiple Incident Casualty-) Se produ-
ce un nimero elevado de i;sionqdos pero dafios materiales limitados que no cresbor-
da la capacidad asistencial de esa zona, pero la somete a prueba durante un corto
periodo de tiempo.

Catéstrofe: suceso desgraciado y casi siempre imprevisible, que conlleva la presen-
cia simultdnea o encadenada de gran nimero de lesionados y/o muertos, con dafios
materiales lo suficienfemente importantes como para desestaﬁilizor la capacidad de
los servicios de emergencias regionales, si no se toman antes las medidas que pue-
den mitigar el problema.

Desastre: situacién de catéstrofe en la que los dafios personales y materiales son
mucho mayores, con destruccién de servicios y el entorno, causando una elevada
desproporcion entre las necesidades y los recursos disponibles, haciendo necesario
la infervencién de organizaciones nacionales y/o internacionales.

Desastre (definicion de la "Joint Comision on Accreditation of Healthcare Organi-
zation", JCAHO): incidente natural o provocado que, de forma stbita o importante,
altera los mecanismos de respuesta y cuidados sanitarios, cambia o incrementa las
demandas a los servicios de E} organizacién. Se pueden clasificar en naturales, tec-
nolégicos y provocados por el hombre. En situaciones de catdstrofe la clave para la
planificacion es la répida evacuacién de todos los lesionados de la zona de la catés-
trofe y reducir la mortalidad de los lesionados criticos, baséndose en la relacién entre
las necesidades de los lesionados y la capacidad de todo el sistema para atenderlas.
Las guias de actuacién en situacion de catdstrofe se basan en un cuidado apropiado
en el tiempo adecuado para mejorar el pronéstico del individuo, pero hay que brin-
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dar los mayores beneficios al mayor nGmero de posibles supervivientes. Prima la asis-
tencia colectiva a la individual, y sobre todo ello, observar las medidas de seguridad
adecuadas para todo el personal inferviniente.

CADENA DE SUPERVIVENCIA

La atencién planificada y estructurada desde el mismo lugar del accidente debe cons-
tituir una prioridad asistencial, por lo que es preciso el funcionamiento de una cade-
na asistencial que se inicia con E: deteccion de la catéstrofe y que finaliza con la rein-
sercion social del afectado.

El primer eslabén lo constituyen los testigos que deben tomar medidas para proteger
a f)s afectados y evitar que puedan implicarse otros. Debe valorar la ausencia de
peligros para su persona y comunicar a los servicios de emergencias la naturaleza
de la catéstrofe, localizacion geogrdfica, estado de las comunicaciones y acceso,
posible nimero de victimas y su probable gravedad.

El segundo eslabén son los "primeros intervinientes" (bomberos, policia, Cruz Rojg,
Proteccién Civil, etc.) que serdn los que optimicen las medidas de proteccién y eviten
el empeoramiento deic situacién, soliciten ayuda especializada si no se ha hecho,
faciliten el acceso a los implicados, mantengan las funciones vitales aplicando las téc-
nicas bésicas e instrumentales de reanimacién.

El tercer eslabén es el personal de los servicios de emergencias (UVI mévil, helicép-
teros sanitarios, ambulancias medicalizadas) que deben:

m Evaluar la dimension del incidente y solicitar las ayudas estimadas proporciona-

das.

m Realizar la clasificacién de los lesionados (triaje) baséandose en su gravedad y pro-
nostico.

m Detectar las lesiones graves.

m Realizar las técnicas de resucitacion y mantenimiento de las funciones vitales.

m Llevar a cabo la inmovilizacién y movilizacién.

m Puesta en estado de evacuacion, indicando prioridades para ello.

m Efectuar el transporte sanitario o en otro medio adecuado, en funcién de las
demandas y los recursos operativos.

m Seleccionar los cuidados a administrar, ajustados en el tiempo.

m Elegir el centro hospitalario adecuado segin las lesiones que presente el afectado.

[ Reo%izar la transferencia del paciente al equipo hospitalario junto con la informa-
cién lo més completa posible de todas las actuaciones previas.

El cuarto escalén es la asistencia hospitalaria donde se realizaré el tratamiento defi-

nitivo de las lesiones.

El quinto escalén es la rehabilitacion para una mejor reinsercion social.

ATENCION PREHOSPITALARIA

Soporte vital basico al accidentado: seguridad y rescate.

Seguridad: las medidas de seguridad deien de practicarse desde el conocimiento del

suceso hasta la transferencia del herido al centro sanitario. Tienen como finalidad el

preservar la integridad de los intervinientes y de los heridos.

m Aproximacién al lugar del accidente: la seguridad inicial debe correr a cargo del
personal que acuda primero (policia, bomberos, sanitarios, etc.).

m Aislamiento y control: para que no se produzcan efectos diferidos del suceso. Se
lleva a cabo con una serie de medidas:
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- Uniformidad del equipo: uniforme idéntico, de vivos colores, con bandas reflec-
tantes para ser vistos desde gran distancia, trabajar en las mejores condiciones
de seguridad y permite |occ|ﬁzor con rapidez a los integrantes del equipo.

- Autoproteccién: la integridad del personal es prioritaria sobre cualquier otra
consideracién.

- Inspeccién, evaluacién y valoracién de riesgos: evaluar naturaleza del evento, peri-
metro del escenario, peligros potenciales, el nimero aproximado de victimas,
necesidad de recursos adicionales sanitarios y no sanitarios, situaciones especiales
que puedan modificar la respuesta del centro coordinador, recabar informacién de
ofros equipos que estén ya en el lugar del siniestro siempre que sea posible.

- Estacionamiento: siempre en lugar seguro y con medidas de seguridad (lumino-
sas, aclsticas, etc.).

- Balizamiento: es la delimitacion o acotamiento de un érea, procurando mantener
parte de la via libre para permitir llegada de recursos y salidas de los heridos.

- Perimetro inferno de intervencién o de rescate: es la zona de la catéstrofe y
las zonas limitrofes de riesgo.

- Perimetro medio de base, de socorro o asistencia: es donde se encuentra el
puesto médico avanzado.

- Perimetro externo o de seguridad: estd instalada la estacion médica de eva-
cuacién donde los enfermos esperan las ambulancias para trasladarse.

- Sefializacién: su funcién es evitar nuevos accidentes secundarios.

- Despliegue del personal y material.

- Sectorizacién: consiste en delimitar zonas de actuacién para cada equipo que
intervenga segn vayan llegando, con el fin de evaluar més répido, de no sola-
parse en su intervencion y de no dejar zonas sin cubrir.

Triaje: accion de clasificar lesionados, valorar y definir objetivamente la gravedad,

hacer un pronéstico aproximado de supervivencia, categorizarlos y dar prioridad

asistencial a cada uno de ellos, en funcién de los recursos disponibles. Aqui prima el

criterio de viabilidad en el contexto de asistencia colectiva. Igual de perjudicial es la

sobrevaloracién como la infravaloracién, porque consumimos material escaso, satu-

ramos los centros con pacientes menos graves, porque no aportamos los cuidados

inmediatos que estabilicen al paciente para el traslado (este aspecto se expone mas

adelante de forma més detallada).

Rescate: es primordial la colaboracién y coordinacién entre todos los equipos y cuer-
os infervinientes con el objetivo de rescatar al lesionado donde se encuentre y tras-

E:darlo a un centro sanifario fil dependiendo de su gravedad y de sus lesiones.

Soporte vital basico: la valoracién y estabilizacion 3e| paciente "in situ", antes de

realizar el transporte, es uno de los principios estratégicos que definen la actuacién

prehospitalaria. En esta etapa inicial, se aplicarén las siguientes maniobras de sopor-

te vital basico:

m Apertura de via aérea y uso de tubos oro o nasofaringeos, con control de colum-

na cervical.

Extraccién manual de cuerpos extrafios.

Control de hemorragias.

Realizar maniobras de resucitacion cardiopulmonar si procede.

Técnicas de inmovilizacién de fracturas y columna vertebral.

Movilizar al paciente sélo en caso de peligro para la victima y rescatadores.

Aislamiento térmico bésico del lesionado.
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Inmovilizacién y movilizacién de lesionados

No se pueden hacer protocolos rigidos porque depende del tipo de lesiones que
podamos sospechar y de los equipos que tengamos (collarin cervical, fijador craneo-
cervical -dama de Elche-, camilla de cuchara, chaleco o tablero espinal, colchén de
vacio, férulas de traccién, férula de pelvis, etc.). El objetivo es no agravar lesiones ya
existentes y no producir lesiones secundarias. Distinguiremos la inmovilizacién para
la extraccion que es més rigida y para el transporte que debe ser mas comoda.

Evaluacién primaria (estabilizacién prehospitalaria y monitorizacién)
Empieza desde que se tiene conocimiento de la catéstrofe. Se caracteriza por pres-
tar atencion prioritaria a las victimas que se encuentran en situacién de extrema
urgencia y valorar sin demora la situacién de la via aérea, la ventilacién y la circu-
lacién, incluyendo la existencia de hemorragias externas y el estado neurof:')gico. De
forma simulténea la resolucién de las causas de muerte inmediatas, siguiendo un
orden riguroso, no pasando a una fase sin haber resuelto la anterior:

Nive?de conciencia bésico.

. Via aérea y fijacién cervical.

Respiracién.

. Alteraciones circulatorias y control de hemorragias.

. Estado neurolégico (escala AVDN: paciente Alerta, respuesta a estimulos
Verbales, respuesta a estimulos Dolorosos, iNconsciente). Mds basicamente, en
funcién de la magnitud, se recomienda utilizar la evaluacién si caming, si se
mueve, obedece 6rdenes o no.

E. Exposicion y proteccion térmica.

ONnw>»o

Evaluacién secundaria

Es la exploracién fisica minuciosa y completa de la cabeza a los pies, una vez hecha
la evaluacién primaria, buscando lesiones directas producidas por el traumatismo y
alteraciones en el funcionamiento de distintos 6rganos y sistemas. Esta evaluacién se
suele realizar en la estacion médica de evacuacién y en menos de 5 minutos sin retra-
sar ofras medidas como la preparacién del transporte del paciente a un centro para
el tratamiento definitivo. Debe recoger, siempre que sea posible: anamnesis, explo-
racién fisica y reevaluacién.

Triaje

Con!o hemos definido anteriormente no es exactamente una clasificacién simple, es
una seleccion para poder hacer lo mejor para el mayor nimero posible de victimas.
Se realiza en funcién de la gravedad, posi&e pronéstico, plazo méximo en que puede
demorarse el tratamiento, valoracién del beneficio y del nimero de victimas que se
benefician de una decisién deferminada y valoracion de los recursos disponibles.

La vida tiene preferencia sobre un miembro y la funcién sobre el defecto anatémico.

Las caracteristicas de todo modelo de triaje es que debe ser:

m Rdpido: para no retrasar la valoracion del resto de las victimas: 30 segundos para
clasificar a una victima muerta, 2 minutos para una victima leve y unos 3 minutos
para una grave.

m Completo: antes de trasladar a una victima deben haber sido clasificadas todas las
victimas.
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m Anterégrado: no debemos volver sobre una victima hasta que se hayan evaluado
a todas.

m Permanente: se debe reevaluar de manera continua a las victimas.

m Precisoy seﬁuro: si existen dudas sobre la categoria en la cual incluir a un pacien-

te, se debe hacer en la clasificacion superior.

Categorias de clasificacién de triaje
Existen diferentes procedimientos o modelos (sistemas-escalas) de triaje que clasi-
fican a los lesionados en categorias, y cada categoria viene identificada con un
color (tabla 6.1). Lo que varia un procedimiento ge otro son los criterios de eva-
luacién para asignacién del color. Los colores se adjudican con tarjetas o pinzas
ve deben ir unigos al paciente NUNCA a la ropa y se relacionan con la situacién
?linica y la posibilidad de espera terapéutica de|y|esionado. A continuacién se
muestra un ejemplo de tarjeta de triaje donde puede apreciarse en la parte infe-
rior la clasificacién de los colores en tiras desgarrables (figura 6.1). El color que
queda més debajo de la tarjeta es el que ingica el estado del lesionado. Si se
observa el orden de las tiras es de menor a mayor gravedad dado que al ser el
triaje un método de valoracién continuo hasta la evacuacién, lo mas normal es que
empeore el estado del lesionado.

@ \ 3 ﬁg\ o l

Figura 6.1. Ejemplo de etiqueta de triaje
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Tabla 6.1. Clasificacién de lesionados segin etiquetado de colores
Color Lesionados incluidos Significado

Rojo Pacientes en estado critico que por el tipo de lesiones  Prioridad UNO
o la situacién existe peligro inmediato para la viday  Extrema urgencia
por lo tanto deben ser atendidos en el lugar en el que  Inmediato
se identifican.

Amarillo Victimas graves, con lesiones que requieren trata-  Prioridad DOS
miento pero es aceptable una demora inicial. Se tras-  Urgente
ladarén inmediatamente después de la categoria  Diferido

anterior.
Verde Lesiones leves cuya asistencia puede demorarse més  Prioridad TRES
de 6 horas sin riesgo de muerte. No urgente
Negra Fallecidos. Menor

Gris/Azul Lesionados con escasa probabilidad de superviven-  Prioridad NULA
cia, y que requieren muchos recursos humanos y  Sobrepasados
logisticos, de los que inicialmente no se disponen.  Expectantes
Pueden volver a ser valorados cuando dispongamos
de més recursos y no se precisen para el resto de
lesionados. No deberian mezclarse con los etiqueta-
dos con el color negro.

Modelos de triaje
La mayoria buscan redlizar una clasificacion répida, y se basan en valorar los
siguientes pardmetros:
Copociti:d para la deambulacién.
Obediencia a érdenes.
Nivel de conciencia.
Situacién respiratoria.
Estado hemodindmico (monitorizacién de pulsos o relleno capilar).
Mudltiples lesiones e impresién clinica.
Los modelos pueden ser funcionales o lesionales.
Modelos funcionales bésicos:
Se valora la situacién clinica en la que se encuentra el paciente y la repercusién sobre
el ABCD, es el que més se emplea para el triaje extrahospitalario.
Dentro de este modelo, el sistema més empleado es el START (figura 6.2).
Tiene unas caracteristicas propias, pero no es Gfil para edad pediétrica (para ello
existe uno adaptado: Jump Start, Pediatric Multicasualty Triage System), es un algo-
ritmo més traumatolégico que médico, no incluye enfermedades médicas subitas o
reagudizaciones de previas; los moribundos se clasifican como rojos.
Los parémetros valorados en el sistema START son:
m Deambulacién.
m Respiracion.
= Perﬁjsién con el pulso radial.
m Nivel de conciencia.
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Pedir a los pacientes que se levanten y caminen

'

No pueden Pueden — > VERDE

1. Dirigirse a la persona més cercana e iniciar el triaje:

2. Ventilacién: sRespira?
Si: <30 rpm Si: >30 rpm No
Abrir via aérea
VN
Ventila No ventila
Prioridad inmediata ¢
ROJO NEGRO
Y
3. Perfusion: sPulso radial2

:

Si: <120 lpm Si: >120 lpm No o hemorragia

Prioridad inmediata
ROJO

4. Conciencia: sresponde érdenes sencillas?
Si <—|—> No

Prioridad demorada Prioridad inmediata
AMARILLO ROJO

Figura 6.2. Arbol de decisiones en la evaluacién del modelo START
(Simple Triage And Rapid Treatment)

Existe otro modelo, similar al STAR, pero algo mas sencillo y répido, denominado
Care Flight Triage (CFT). Posee similar sensibilidad, pero superior especificidad
(figura 6.3). Otros modelos son el SHORT, el MRCC, Triage Sieve, etc. Aunque el
modelo ideal es aquel que se conozca mejor y en el que se tenga mayor experien-
cia.
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Camina St »| Demorado
NO VERDE

Pulso Si Obedece NO Respira fras
radial | ordenes || aperturade
palpable la via derea

; NO Si
Si l lNo
AMARILO rol0 [ necro |

Figura 6.3. Care Flight Triage (CFT)

Modelos lesionales:

Estén basados en la gravedad de las lesiones segin el mecanismo de la agresién, o

segUn la localizacién anatémica y el grado de afectacién de los érganos y por

supuesto en funcién también del nomero de 6rganos afectados. Debido a que requie-
ren una gran experiencia y se consume mayor tiempo en el proceso de clasificacién,
se suele usar en la evaluaciéon secundaria.

m Modelos lesionales segin el tipo de lesiones: aqui la adjudicacion del color se rea-
liza segtn las lesiones que presenta el lesionado previamente incluidas en un lis-
tado de categorias de colores.

m Modelos lesionales segin indices o escalas de gravedad: emplean determinadas
variables para la valoracién y triaje de los lesionados: por ejemplo la Escala de
Coma de Glasgow (GCS), el Injury Severity Score (ISS), la Circulation
Respiration Abdomen Motor Speech (CRAMS), Revised Trauma Score (RTS)
(tabla 6.2), etc. De todos ellos los més recomendables son el GCS y el RTS (éste

ademds tiene una escala de probabilidad de supervivencia segin su puntuacién)
(tabla 6.3).
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Tabla 6.2. Escala de trauma revisado (Revised Trauma Score, RTS)
Variable Valor Puntos
Frecuencia respiratoria 10-29

> 29
6-9
1-5
0
Tensién arterial sistélica = 89 mmHg
76-89
50-75
1-49
0
Escala del Coma de Glasgow 13-15
9-12
6-8
4-5
3

O = N WKANO—-DNWMNO—DNWLH-M

Tabla 6.3. Probabilidad de supervivencia segin el Revised Trauma Score (RTS)

Trauma Score revisado Probabilidad de supervivencia
7,84 0,988
7 0,969
6 0,219
5 0,807
4 0,605
3 0,361
2 0,172
1 0,071
0 0,027

Transporte sanitario

Existen maltiples clasificaciones segon la urgencia del enfermo, el medio empleado
(helicépteros, ambulancias, autobuses, furgones, efc.), el equipamiento y la medi-
calizacién. Debemos proteger al paciente de las posibles repercusiones del trasla-
do (aceleracién-desaceleracién, ruido, vibraciones, temperatura, turbulencias,
etc.). El traslado debe realizarse una vez estabilizado al paciente, segin la grave-
dad de las lesiones, al centro sanitario que pueda proporcionar el tratamiento defi-
nitivo (los segundos traslados aumenta la morbi-mortalidad y consumen recursos
humanos y logisticos) y si éstas lo permiten derivarlo a hospitales préximos para
no colapsar las urgencias para paciente criticos y para los que ain no han sido
evacuados.
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ACTUACION HOSPITALARIA EN CATASTROFES EXTERNAS

Planes de emergencia hospitalarios ante incidentes con mdltiples lesionados y
catastrofes externas

Si bien los planes de emergencia ante incidentes con maltiples lesionados pueden
haber sido més desqrrollac?os y sistematizados en el érea extrahospitalaria, basa-
dos en las experiencias militares, no debemos olvidar la importancia que tienen los
planes de emergencia hospitalarios ante incidentes con maltiples (1esionc1dos y
catéstrofes externas. De su planificacién y puesta en operatividad va a depender
el éxito global en la cadena asistencial a este tipo de incidentes. Muchos de los
Iesionados acabardn siendo trasladados, por uno u otro medio, a centros hospita-
arios.

Etapas de intervencién hospitalaria ante incidentes con mdltiples lesionados o

catastrofes

Habitualmente se recomiendan las etapas de intervencion basadas en la teoria o en

hechos pasados. Sin embargo en la realidad estas etapas no tienen lugar con la

expectativa creada en los profesionales de Urgencias y or;mc'xs servicios del hospital.

Por lo tanto los profesionofes sanitarios y parasanitarios del hospital deben estar for-

mados y preparados para hacer frente, inicialmente, a la sobredemanda asistencial

y de otro tipo que se genere en estas situaciones.

Por ello se Eocen las siguientes recomendaciones:

m Al tener conocimiento del incidente con m0|tip|es lesionados, si esto ocurre, antes
de que empiecen a llegar los lesionados a Urgencias, (situacién ideal) o con pos-
terioridad, comunicar al jefe de la guardia, que evalte activar el plan de emer-
gencia hospitalario ante catdstrofes externas, con la movilizacién de personal y
recursos extraordinarios contemplados en el mismo (niveles I-I-11l).

El jefe de guardia deberé encargarse de que se realicen las siguientes funciones,
en tanto el Comité de Catéstrofes se constituya, y con posteriorigad aello, sea este
comité el que se encargue de redlizarlo, o continuar con ello:

m Alertar a los profesionales de la medicina, enfermeria, auxiliares y celadores de
Urgencias, que estén localizables, del turno siguiente al actual. Se recomienda
confirmérselo al responsable de Urgencias.

m Contactar con las centrales de urgencia y emergencia del érea: Centro de

Urgencias 1-1-2, Central de Bomberos (1006-080-085-088), Policia Local-092,

Poﬁciu Nacional-091, Guardia Civil-062, Cruz Roja, Proteccién Civil, para tener
la mayor informacién disponible sobre el incidente.

m Enviar al Equipo Sanitario Corresponsal (ESCO) al lugar de impacto, para recibir
informacién més precisa y colaborar tanto en el triaje in situ, como en recomen-
dar la derivacién de lesionados a otros centros sanitarios (hospitalarios o no).

m En funcién de la dimension y el tipo de incidente se activarén los recursos especia-
les (incidente biolégico, quimico, radiactivo, efc.).

m Prevencion de riesgos laborales: equipos de proteccién adecuados al tipo de inci-
dente para todos los profesionales de Urgencias y otros servicios con intervencién
inicial prevista.

m Alertar al servicio de seguridad para despejar las éreas de los terrenos propios
i:|e| hospital y adyacentes. Y establecer accesos de entrada y salida unidirecciona-
es.
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m Alertar al personal del Servicio de Medicina Intensiva y de Anestesia-Reanimacién
y Cirugia. En algunos incidentes concretos los Servicios de Traumatologia,
Medicina Interna, Pediatria serdn los mas implicados.

m Alertar al personal de otros servicios hospitalarios especificos, en funcién del tipo
de incidente (traumatismos, quemodos, intoxicados, confaminados, irradiados,
etc.).

m Alertar del plan de pre-altas de planta.

m Alertar al personal de los servicios centrales del hospital de la situacién.

m Alertar al personal de mantenimiento, farmacia y almacén, para el posible des-
pliegue deﬁ) puesto médico avanzado (PUMEDA), en los terrenos del hospital y
apertura del almacén de catéstrofes (ALMACAT).

m Alertar a los servicios de documentacién y atencién al usuario.

m Alertar al servicio de personal.

m Alertar al gabinete de prensa.

Estos comefi(fas no olvidemos que son obligacién del jefe de la guardia y del Comité

de Catdstrofes reunido en el Gabinete de Crisis.

Recomendaciones en funcién del numero previsto de lesionados:
Cualquier centro hospitalario, por mayor envergadura fisica que posea o sobredi-
mensién asistencial tedrica sobre la que se haya planificado, puede verse saturado y
bloqueado si la demanda asistencial, en un corto infervalo de tiempo, es superior a
su capacidad para prestar la mejor asistencia posible en condiciones ordinarias. Esto
se agrava si no existe un plan previsto para ello. Y a la inversa, un centro hospitala-
rio modesto, con un plan de emergencias ante moltiples lesionados, adecuado y pro-
porcionado para un nimero discreto de lesionados en ese mismo intervalo de tiem-
po, no tiene por qué superar su capacidad para la prestacion de una asistencia sani-
taria adecuada.

m Expansion interna del drea de Urgencias y expansién externa del drea de
Urgencias y del hospital.

m Niveles de respuesta ante catéstrofes externas: (1-2-3)

Los niveles de respuesta hospitalaria ante situaciones de moltiples lesionados han de

ser proporcionados a los escenarios previstos, en funcién del nomero y también del

tipo de lesiones y gravedad. Si bien el tipo de lesiones y gravedad puede determinar
ernive| de respuesta, las diferentes recomendaciones relatadas en la bibliografia se
centran sobre todo en el nimero de lesionados.

Nivel 1. Para aquellas situaciones en las que el nimero de lesionados no supere los

25, se recomienda expandir el érea de Urgencias hacia las salas de espera de radio-

logia, hospital de dia, salas de espera de quiréfanos, otras disponibles, y pasillos

a(?yclcentes a Urgencias (preparar mamparas de separacion).

m Se activard a especidlistas para hacerse cargo de los pacientes "etiquetados"
como de sus especialidades. Haciéndose cargo de los mismos: tanto para ingreso
(restringido), trasladarlos a otro hospital o procediendo a alta provisional.

m Dar de alta inmediatamente a los pacientes cuyo estado lo permita (estables y no
urgentes), indicando el plan de atencién y seguimiento. Esto podré suponer ﬁbe-
rar espacio y recursos asistenciales del érea ge Observacion o Unidad de Corta
Estancia, o incluso de sala de espera de enfermos.

m Se activard al personal de enfermeria de quiréfanos y plantas no ocupados en ese
momento.
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m Se activaré a unos 2-3 profesionales de medicina de Urgencias y otros tantos de
enfermeria de Urgencias, del siguiente turno u otros disponibles con urgencia. Se
recomienda acudan en transporte piblico o vehiculo propio, pero sin acceder con
él al recinto hospitalario.

Segin la gravedad de los lesionados activar a los profesionales de Medicina Intensiva

y Anestesiologia-Reanimacién.

Nivel 2. Para situaciones en las que el nGmero de lesionados sea de 25 a 50, se reco-

mienda expandir el drea de Urgencias hacia las éreas citadas en el punto 1, mas

hacia el érea de rehobi|ifocién-f?sioterapio y pasillos adyacentes.

En este caso hay que desplazar material y medicacién preparado en almacén de

catéstrofes hacia esas areas.

m Se activard a los especialistas y enfermeras tal como se cita en el punto 1. En esta
situacion ellos y ellas se encargarén de activar a sus compaﬁeros);s fuera de ser-
vicio para impKamentor su activacion.

m Se activaré a unos 5-6 profesionales de medicina de Urgencias y otros tantos de
enfermeria de Urgencias, auxiliares y celadores, del siguiente turno u otros dispo-
nibles con urgencia.

m Activar el plan de ampliacién de camas en plantas: reagrupar enfermos o lesiona-
dos en habitaciones, dar altas provisionales (utilizando los informes de pre-alta
que cada especidlista haya redlizado cada dia, previendo esta situacién).
Preferentemente se trasladardn a los enfermos lesionados a un vestibulo alejado
del Servicio de Urgencias y evacuados por medios propios aquellos en los que esto
sea posible. El servicio de seguridad y el de personal facilitard esta tarea.

m Asimismo se activaré el plan de ompﬁocién de la Unidad de Cuidados Intensivos
y la de Reanimacién.

EVALUAR la expansion hacia el edificio previsto como expansién del hospital para

estas situaciones.

Nivel 3. Para situaciones en las que el nomero de afectados sea de 50-100 se reco-

mienda expandir el area de Urgencias hacia las éreas citadas en los puntos 1y 2,

més hacia el edificio previsto como expansién del hospital para estas situaciones

(pabellon deportivo de colegio, polideportivo, etc.), u ofros centros sanitarios (centros

cﬁa salud, clinicas privcdas, etc.).

En este caso hay que desplazar a personal, material y medicacién preparado en

almacén de catéstrofes hacia el edificio previsto (pabellén deportivo).

El material minimo imprescindible a trosrz:dar, en contenedores o bolsas, estara pre-

ferentemente compuesto por sueros, equipos de infusion, angiocatéferes, expansores

de volumen y medicacién de sedo-anaf:;esia, ansioliticos, material de antisepsia,

curas, vendajes y férulas de traccién, vacio o de resing, pies portasueros, sdbanas y

mantas y sobre todo muchos rollos de esparadrapo o cintas adhesivas.

Si el local dispone de colchonetas, éstas Eardn las veces de camilla, en caso contra-

rio habré que trasladar las camillas plegables tipo OTAN previstas en el almacén de

catéstrofes y las sillas plegables para lesionados, acompafiantes (pueden hacer de
ayudantes).

También habra que trasladar los productos de hosteleria y avituallamiento para pro-

fesionales y Fam?liclres que acompaiien a los lesionados.

En esta situacién, es imprescindible la colaboracién de los servicios policiales muni-

cipales, nacionales, Guardia Civil y seguridad privada, para el control de accesos al

pabellén previsto y control de prensa.
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m Proceder a la activacién de especialistas y personal de enfermeria como en los
puntos 1y 2 més el resto de lo citado en el mismo.

m Se activard a unos 10 profesionales de medicina de Urgencias y otros tantos de
enfermeria de Urgencias, auxiliares y celadores del siguiente turno u otros dispo-
nibles con urgencia.

m Activar el plan de ampliacién de camas en plantas y en Cuidados Intensivos y
Reanimacion.

m Se activaré a las empresas de ambulancias, a la central de Urgencias de la pro-
vincia o regién (1-1-2) y al centro coordinador de Urgencias sanitarias, donde
coexista con el Centro 1-1-2 (habitualmente a través del teléfono 061, Proteccién
Civil, Cruz Roja, que estén disponibles, para redlizar o colaborar en ambulancias,
camillas y vehiculos disponibles efectien los traslados desde la puerta preasigna-
da del edificio del hospital hacia la puerta del pabellén previsto para albergar y
atender a los lesionados que se decida trasladar alli.

m Comunicar situacién a autoridades civiles locales y sanitarias.
Esta situacion supondria el haberse saturado el espacio dtil de pasillos de los que dis-
pone el hospital, en la planta baja y primera, en los que se pueda preservar minima-
mente la intimidad de E‘)s lesionados.
Los lesionados a trasladar en caso de expansién externa serdn los clasificados como
de gravedad menor (etiquetas verde). Tener en mente que, de entre ellos, alguno
puede ser reclasificado como amarillo, por evolucién adversa o complicacién no pre-
visible de sus lesiones no visibles. Por lo que, ademds, con el equipo sanitario se des-
plazaré un carro o contenedor con material, dispositivos y medicacién de emergen-
cias.

Si el incidente se ha producido préximo a algin cambio de turno, los profesionales

del turno atn operativo, continuardn su labor, en tanto no se consigan los refuerzos

necesarios, ademds de los del turno siguiente. Es una de las situaciones "ideales".

Organizacién funcional del Servicio de Urgencias ante catdstrofes externas

Se recomienda que el Servicio de Urgencias del hospital receptor de moltiples lesio-

nados de incidente externo, se organice en dreas de intervencion. Estas dreas no

siempre implican que sean espacios fisicos concretos, que si es lo recomendable, sino
que pueden coexistir con espacios funcionales.

Las principales areas estructurales o fisicas son las siguientes:

m Area roja: salas de emergencia o reanimacién dj propio servicio. Si procede el
despliegue, en puesto mégico avanzado (PUMEDA)

m Area amarilla: salas de observacion, especialidades, yesos, quiréfano propio.

m Area verde: dreas de expansién del Servicio de Urgencias: pasillos propios y
adyacentes y salas de espera interna. Si no son suficientes, a hospital de dia,
Fisioterapia-Rehabilitacién. Si son insuficientes, drea de expansién externa (pabe-
llén o polideportivo)

m Area negra: mortuorio, Anatomia Patolégica o érea alejada de Urgencias. En
situaciones especiales trasladar a tanatonios cercanos o camiones frigorificos (con-
cjerfo previsto).

m Area azul: drea de mas dificil ubicacion. Habré que adaptarse a las caracteristi-
cas propias del centro hospitalario.

m Area de lesionados pendientes de evacuacién: no siempre existira la posibilidad
de que sea un érea fisica, sino como idea funcional, ya que dependeré de su situa-
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cién clinica, recursos asistenciales y logisticos y se pueden encontrar en diferentes
dreas de las citadas.

Se recomienda etiqueta especial de evacuacién sanitaria (EVASAN), en la que
conste su prioridad P-1, P-2, efc., y centro de destino, medio mds adecuado 3is-
ponible para su evacuacién.

Otros aspectos de interés en la organizacién del Servicio de Urgencias

m Movilizar a un drea de espera a los que asi lo precisen, advirtién30|es que la espe-
ra seré prolongada.

m Determinar e informar al centro coordinador de Urgencias el nGmero de victimas
posibles de atender segin la lista de camas vacias, reservas de sangre, quiréfa-
nos en uso, personal disponible.

Otros aspectos interés en la organizacién general hospitalaria

m Sefializar todas las dareas.

m Asignar un drea de espera para los familiares de los lesionados provista de acce-
so a alimentos, bebidas, sanitarios, persona| de salud mental y feli)éfonos. Informar
periédicamente.

m Asignar un drea de espera para los medios de comunicacién distinta de la ante-
rior.

m Asignar a una persona que actte como funcionario de relaciones pUblicas que se
encargaré de todo lo necesario para informar regularmente a los medios de comu-
nicacién.

Asistencia médica

Las victimas pueden llegar por diversos medios, tanto ambulancias como particula-
res, lo que hace que el flujo de pacientes no pueda ser controlado y que los prime-
ros que suelen llegar son los heridos menos graves que pueden saturar el Servicio de
Urgencias y demorar el trato de los més graves. Para evitar esto, se establecen dos
escalones asistenciales: una primera zona de recepcién y clasificacion segin grave-
dad y una segunda de tratamiento inicial.

Recepcion y clasificaciéon
Es donde se encuentra el equipo de triaje, el cual debe reevaluar y reclasificar a los
lesionados en menos de 5 minutos, identificarlos y derivarlos al érea destinada a su
gravedad (tabla 6.4). La funcién de este equipo es proporcionar atencién vital ele-
mental, no para tratarlos definitivamente. Si existe duda sobre la clasificacion, se
asignard el nivel superior.
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AREA ROJA

Sala de reanimacién
Sala de box rapido y
de cirugia

AREA AMARILLA
Boxes, sala de
espera de pacientes,
"parking"

AREA VERDE
Sala de espera o
derivacién a
consultas externas

AREA GRIS / AZUL
Area de observacién

MORGUE TEMPORAL

Tomulos

Tabla 6.4. Clasificacion de las areas

Lesionados que requieren completar medidas de reanimacién y
estabilizacién inmediatas para posteriormente conducirlos al qui-
réfano o a la UCI:

m Paro cardiaco que se haya presenciado
Pérdida de sangre >1litro
Pérdida de conciencia
Heridas penetrantes toracicas o abdominales
Fracturas graves (pelvis, columna vertebral, térax)
Quemaduras complicadas con compromiso de la via aérea
por inhalacién

Lesionados que precisan cuidados pero cuyas heridas no suponen
un riesgo vital inmediato; deben permanecer en observacion para
cerciorarse de que su estado no empeora durante la espera:
m Quemaduras de 2° grado (>30% superficie corporal afectadal)
m Quemaduras de 3°" grado (>10%) con otras lesiones (de teji-
dos blandos, fracturas menores...)
® Quemaduras de 3¢ grado en pies, manos o cara
m Pérdida de 500-1.000 cc de sangre
m Lesiones de columna dorsal
m TCE importante sin pérdida de conciencia (confusién mental,
hematoma subdural)

Lesionados con lesiones menores sin riesgo para la vida:
m Fracturas menores
m Abrasiones, contusiones
m Quemaduras leves (2° grado <15%, 3¢ grado <2%, 1¢" grado
<20%)
non

Pacientes lesionados "irrecuperables”,
m Quemaduras >40%
m TCE con exposicién de masa encefdlica inconscientes
m TCE con lesionado inconsciente y fracturas mayores asociadas
m Lesiones de columna cervical con ausencia de sensibilidad y
movimientos
m >640 afios con lesiones mayores graves

sobrepasados"

Adecuada disposicion de los fallecidos para su manejo por parte
de las autoridades de Medicina Legal

Es raro que en un primer momento lleguen a los centros de Urgencias pacientes con
identificacién gris o negra, dado que éstos son los Gltimos en evacuarse del lugar del

accidente.

Tratamiento inicial

m Conceptos que no debemos olvidar:
- No se dedican recursos valiosos a intentos de reanimacién en pacientes en paro
cardiaco no presenciado.
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Las victimas con problemas especiales (p.ej: quemaduras graves) seran transfe-

ridas directamente a las unidades especializadas.

Sélo se hospitaliza a los enfermos cuando es imprescindible.

Los estudios de laboratorio y radiogréficos se restringen para la obtencién de

informacién decisiva. Siempre estd indicado hacer radiografias de posibles

fracturas de columna cervical, pelvis y fémur por la gravedad de las complica-

ciones potenciales.

Medidas generales: aquellas destinadas a mantener las funciones vitales y a evi-

tar aparicién de lesiones secundarias (inmovilizacién cervical, oxigenoterapia,

intubacién, ventilacién mecénica, drenaje torécico si neumotérax, control de

hemorragias externas con compresién o forniquetes, inmovilizacién de fracturas,

profeccion de heridas). Se realizaré segin un orden de prioridad:

1. Problemas de permeabilidad de la via aérea.

22, Problemas de ventilacién.

32, Problemas circulatorios (hipovolemia).

42, Problemas neurolégicos (GCS menor de 7). Estos lesionados, por estar incons-

cientes, generalmente asocian problemas de la via aérea.

Analgesia: es muy importante su administracién precoz y no esperar a que el

paciente la requiera, por el tiempo que transcurriria desde que la pide hasta que

se le puede administrar. Los férmacos indicados son:

- Ketamina intramuscular, por su buen comportamiento hemodinamico y bajo
efecto depresor respiratorio.

- Morfina a dosis de 5 mg cada 5 minutos (5x5).

Manejo de las heridas: la infeccién es algo inherente a las catdstrofes, asi que hay

que irrigarlas abundantemente y, en general, no se debe intentar el cierre prima-

rio. Si esté indicado administrar profilaxis antiteténica.

Manejo especifico de las lesiones.

Tabla 6.5. Orden de tareas asistenciales que acompaiian al triaje

. Control de la via aérea.

. Control externo de hemorragias.

. Control de neumotérax.

. Tratamiento del shock hipovolémico (tras control del sangrado).
. Tratamiento avanzado de la via aérea.
. Manejo del trauma de extremidades.

. Tratamiento de quemaduras >25%.

. Traumas tordcicos.

. Traumas espinales.

10. Fasciotomias y amputaciones.

11. Control de heridas abiertas.

12. Cerrar heridas craneales.

13. Traumas abdominales.

14. Traumas craneales GCS 6-7.

15. Quemaduras del 50%.

16. Quemaduras del 75%.

17. Cerrar TCE GCS=3.

NV ONOOGN~NWN—
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Salud mental

La atencién psicolégica debe suministrarse a la mayor brevedad posible tras un
desastre. Habra que valorar la posibilidad de poder asignar un érea para tratamien-
to psicolégico para las personas con crisis de ansiedadg.

Evaluacién

m Si la situacion no se puede controlar, alertar al 112 para que busque apoyo en
otros hospitales de la zona.

m Valorar si los pacientes recibidos pueden ser transferidos a otros centros asisten-
ciales o dados de alta a su domicilio.

m Comprobar que todas las medidas puestas en marcha funcionan.

m Tener informacién del nimero de pacientes ingresados y su gravedad.

m Asegurar el adecuado manejo de los cadéveres.

Mantenimiento del estado de emergencia

Ademés de la llegada inmediata de los pacientes tras el accidente, el Servicio de

Urgencias debe estar preparado para recibir en dias, semanas e incluso meses

siguienfes mayor nGmero J; pacientes segin vayan apareciendo distintos problemas

de salud relacionados con la catdstrofe:

m Momento del desastre: heridos graves relacionados con el desastre.

m En los dias siguientes: heridos en las tareas de limpieza.

m En las semanas o meses siguientes: pacientes con patologias secundarias a la
situacion de estrés, a las condiciones de una vida precaria (frio, mordeduras de
animales, enfermedades transmisibles, etc.).

Por todo esto, hay que activar planes de prevencién y promocién de la salud en los

campamentos u otros asentamientos provisionales.

Manejo de situaciones especificas

Amputaciones: las amputaciones que se derivan de una catéstrofe pueden ser: trau-
méticas o iatrogénicas. Dentro de las iatrogénicas nos encontramos las originadas
porque el miembro estd demasiado dafiado o sea necesario para poder liberar a la
victima. La decisién de amputar un miembro se basa en que la vida tiene preferen-
cia sobre un miembro y la funcién sobre el defecto anatémico. Cuando se tome esa
decisién, se debe realizar lo antes posible para disminuir el riesgo de sepsis y muer-
te. Se haré siempre que el dafio vascular no sea reparable, no se pueda realizar
reconstruccién éseq, las partes blandas no son viables y no es posible la reinerva-
cion.

Asfixia traumdtica: se produce cuando el térax es comprimido impidiendo la respi-
racién. Suele deberse a material de la construccién, en individuos atrapados.
Debemos sospecharla cuando el paciente presente cianosis, equimosis y petequias a
nivel de cabeza, cuello y térax, hemorragia subconjuntival, taquipnea, distrés respi-
ratorio, convulsiones, disminucién del nivel de conciencia y coma. El tratamiento es
la descompresién répida, intubacién y soporte ventilatorio.

Heridas en explosiones, sindrome por aplastamiento, sindrome compartimental,
inhalaciones de gases o particulas, ﬁer'das originadas por agentes quimicos y bio-
légicos (ver los capitulos especificos).
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PLAN DE ACTUACION HOSPITALARIA EN CATASTROFES INTERNAS

En todo hospital existe un plan de actuacién ante catéstrofes internas con protocolos
de actuacién especificos para cada seccién y miembro del personal hospitalario. En
este hospital existe un plan general de actuacién en caso de incendios y ofro de eva-
cuacién.

Plan de actuacion ante incendios

Al descubrir un incendio, mantenga la calma y avise a la central telefénica.

Si es un incendio pequefio, trate c?e extinguirlo con el tipo de extintor apropiado o
por otros medios.

No ponga en peligro su vida.

No actie solo, siempre en parejas y con una via de escape. No permita que el
fuego se interponga entre usted y la salida.

Extinguido el fuego, quédese uno de retén. Informe de ello a la central telefénica.
Si no logra extinguirlo, evacue la instalacién.

No utilice los ascensores.

Evite la propagacién del incendio (cierre puertas y ventanas, retire productos que
aviven el fuego, no rompa las ventanas.

No abra puertas que estén calientes (antes de abrir una puerta toque el pomo; si
estd caliente o hdy humo, no la abra).

A la llegada del equipo de ayuda, si no lo necesitan, ayude a evacuar a los ocu-
pantes de la zona.

Si hubiese sido evacuada, dirijase al sector colindante o a su zona de reunién si
se hubiese salido del edificio.

En el Servicio de Urgencias

Durante la fase de alerta, desviar las urgencias a otros centros.

Preparar los enfermos (con ayuda de los acompafiantes) para su traslado.
Desalojar el personal de la sala de espera y pasillos, quedando sélo un acompa-
fiante por en?ermo y con él.

Preparar los medios de reanimacién, elementos de cura, efc.

Urgencias es el escalén de enlace hacia otros hospitales para enfermos més gra-
ves.

En UVl 'y reanimacién: por las especiales caracteristicas de los enfermos ingresados,
este servicio se considera "no evacuable".

Durante la fase de alerta, el personal acudira a su lugar de trabajo.

Realizar los preparativos para recibir pacientes afectados por la emergencia.
Preparar el material necesario para atender posibles pacientes.

Cerrar todas las puertas.

Taponar aberturas que puedan permitir la entrada de humos.
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Plan de evacuacioén (tabla 6.6)

Tabla 6.6. Planes de evacuacién

Normas generales de evacuacion:

m La evacuacién no comenzard hasta recibir la orden expresa del jefe de servicio o res-
ponsable y en su presencia.

m La orden de evacuacién seré dada por el jefe de servicio indicando:

- Direccién de evacuacién.
- Medios de transporte.
- Zona elegida como escalén de evacuacién.

m El personal responsable de la evacuacién pertenecerd a cada unidad.

El personal permanecerd en su puesto de trabajo hasta recibir 6rdenes de la persona

que dirija la evacuacién y sélo de ésta.

Mantener la calma y no fomentar situaciones alarmistas.

Eliminar obstaculos en puertas y caminos de evacuacion.

Emprender la evacuacién con rapidez, sin gritos ni aglomeraciones.

No intentar recuperar ningn objefo que se caiga.

Promover la ayuda mutua.

Cerrar puertas y ventanas.

Desconectar enchufes.

Mantener libre la linea telefénica.

No volver a entrar en el area después de evacuada.

La evacuacién siempre ha de ser hacia las plantas inferiores, nunca hacia arriba a no ser

que asi lo indique el Comité de Catéstrofes.

Prioridades en la evacuacion:

m El personal mds vulnerable es aquel que no puede valerse por si mismo.

m La evacuacién de los enfermos se efectuard en el siguiente orden:

- Enfermos que puedan desplazarse por si mismos.

- Enfermos encamados que no puedan valerse por si mismos, que estén més alejados
de la salida.

- Enfermos impedidos mas préximos a la zona de salida.

Evacuacién del Servicio de Urgencias:

m Enfermos y acompafantes que por su estado puedan utilizar medios propios de trans-
porte serdn enviados a otros centros hospitalarios.

m El resto serén enviados utilizando ambulancias, taxis, autobuses, efc.

m El Servicio de Urgencias debe quedar libre de enfermos, acompafantes, visitas ocasio-
nales, etc.

Evacuacién de la UVI y reanimacién:

m El accidente es de tal gravedad, o afecta a estos servicios, haciendo imprescindible su
evacuacion.

m Coordina el jefe de servicio. En caso de ser necesario el corte del suministro eléctrico,
todo el personal debe suplir manualmente lo que los aparatos hacian autométicamente.

m Se dispondré de lo necesario para la evacuacién hacia zona segura del mismo hospi-
tal o traslado a ofros centros.

m Se establecerén unidades sanitarias compuestas de médico, DUE y auxiliar de enferme-
ria; cada unidad dispondré de: tubos de intubacién endotraqueal, fonendoscopio y ten-
siémetro, sondas nasogéstricas y uretrales, equipos de goteros, tabla de masaje cardi-
aco, amby, stock de material desechable, stock de medicacién ciclada y pautada, man-
tas, botellas de oxigeno y conexiones.
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APITULO 7

Capitulo 7
TECNICAS INVASIVAS EN URGENCIAS (1)

M? Pilar Toledano Sierra - M€ Pilar Gil Ibéiez - Agustin Julién Jiménez

INTUBACION OROTRAQUEAL
Es la técnica de eleccién para el aislamiento definitivo de la via aérea.

Criterios de intubacién

Trabajo respiratorio excesivo (més de 40 rpm).

Hipoxemia progresiva rebelde al tratamiento (PO,<50) con medios no invasivos.

Acidosis respiratoria progresiva (PCO,>50-60 y pH<7,2).
Apertura de la via aérea en obstrucciones agudas de la misma (traumatismo facial o

cervical, cuerpos extrafios, infecciones, crup laringeo, epiglotitis aguda, efc.).

Necesidad de acceso para aspiracién de secreciones traqueobronquiales.
Proteccién de la via aérea en pacientes con GCS<9.

GCS: Escala del Coma de Glasgow

Material
m Laringoscopio de pala recta (Miller®, m Mascarilla facial y sistema mascarilla-
empleado més en nifios) / curva balén autohinchable con vélvula y cone-
(Macinton®, varios tamafios). xién estdndar a tubo endotraqueal
m Tubo endotraqueal con adaptador uni- (Ambi®)
versal en el extremo proximal y mangui- W Cénula orofaringea y/o nasofaringea.
to de neumotaponamiento (*) en el dis- m Lubricante anestésico hidrosoluble.
tal, con fiador o guia. m Fuente de oxigeno (Fi O, 100%).
m Dispositivo de aspiracion y sondas n2 14. m Vendas de hilo, esparodrapo‘
m Jeringuilla de 5-10 cc (para inflado del m Guantes de latex.
manguito). m Medicacién especifica para la induccién:
m Fiadores Semirrigidos. sedantes hipnéticos (midazolam, propo-
® Pinzas de Kocher. fol, etc.), relajantes musculares (rocuro-
m Pinzas curvas de Magill (para refirar cuer- nio, etc.), atropina.

pos extrafios o guiar la punta del tubo).

(*) En adultos varones se usa del n® 8-9.5 y en mujeres se usa del n® 7.5-8.5. Se coge el seleccionado
junto a otro mayor y otro menor a ése por si se necesitan.

Técnica

1.

hown

Colocarse en la cabecera del enfermo: extraer prétesis o cuerpos extrafios y
aspirar secreciones, sangre o vémito.

Monitorizar al paciente. Canalizar accesos venosos.

Preparar medicacién.

Preoxigenar y premedicar. Previo al intento de intubacién se debe sedar
(midazolam, propofol, etc.) y si es preciso, relajar al paciente, y preoxigenar
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siempre con 0, al 100% con bolsa autohinchable con mascarilla y vélvula
conectada al reservorio (Amb(®) y a la fuente de O,.

. Seleccionar y comprobar el material adecuado segin cada paciente.
. Lubrificar el tubo endotraqueal.
. Posicion del paciente: ligera flexién cervical inferior con hiperextension

moderada de la primera articulacién cervical (para conseguir la alineacién
de boca, faringe y laringe). Si existe sospecha de traumatismo cervical o
subluxacién atloaxoidea ge cualquier etiologia se realizaré traccién cervical
controlada sin flexionar el cuello.

. Suspender la ventilacién-oxigenacién como mdximo durante 15-20 segun-

dos para redlizar la maniobra de intubacién, si no se consigue en este tiem-
po, volver a ventilar al paciente antes de infentar una nueva maniobra de
intubacién. Durante todo el proceso se controlaré la oxigenacién del pacien-
te mediante pulsioximetria.

. Maniobra de intubacién orotraqueal (IOT):

9.1. Abrir la boca del paciente y visudlizar la cavidad bucal y la via de acce-
so.

9.2. Con la mano izquierda asir el mango del laringoscopio e introducirlo por
la comisura bucal derecha de manera que la aleta desplace la lengua a
la izciuierdq.

9.3. Visudlizar la epi- e
lotis para situar e G |
— >
FG punta de la traccionar i
| | IE hacia arriba /E_ %
ala en la vallecu- y hacia delante P i
o (receso gloso-
epiglético). N -
9.4. Traccionar con la \ Y
mano  izquierda o \ o

hacia delante y
arriba, es decir, a
90° respecto de
la pala del larin-
goscopio (no ha-
cer palanca para
no lesionar los
incisivos denta-
les superiores).
Se esta correctamente situado si se visualiza la glotis y las cuerdas vocales.
9.5. Cuando sélo se visualiza la comisura posterior de la glofis, se puede rea-
lizar "la maniobra de Sellick™: un ayudante presiona hacia abajo sobre el
carfilago cricoides.
Introducir con la mano derecha el tubo endotraqueal sobre el canal de la
pala deslizandolo hasta atravesar las cuerdas vocales, quedando el neumo-
taponamiento distal a la glotis. Habitualmente la comisura bucal correspon-
de con la marca en el tu%o de 23-25 cm en el hombre y 21-23 cm en la
mujer, de este modo, queda colocada la punta del tubo al menos a 2 cm de
la carina.
Retirar el laringoscopio sin mover el tubo.
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12.
13.
14.
15.
16.

Inflar el manguito de taponamiento con 5-10 cm de aire en una jeringuilla y
refirar el Fiqcﬁ)r o guia.
Insuflar a través de? tubo con la bolsa de ventilacién manual para comprobar
el correcto posicionamiento del mismo al auscultar ventilacién en ambos
hemitérax simétricamente, y en ausencia de ruidos hidroaéreos en epigastrio.
Colocar una canula orofaringea lateralizando el tubo endotraqueaﬁ

Fijar el tubo y la cénula al cuello mediante cinta o venda de hilo, con nudo
de vuelta de cabo o con un fijador comercial.

Conectar el tubo a la fuente (Je oxigeno y ventilar artificialmente.

Complicaciones agudas

m Parada cardiorrespiratoria por hipoxia en intubaciones prolongadas.

m Intubacién endobronquial (retfirar unos centimetros el tubo endotraqueal) o intubacién
endoesofdgica (retirar y volver a intentar).

m Obstruccién por hiperinsuflacién del manguito, por secreciones, por acodaduras del
tubo o por mordedura del tubo.

m Desplazamiento del tubo.

m Traumatismos, laceraciones, perforaciones o hemorragias de los dientes o tejidos blan-
dos.

m Aspiracién de contenido géstrico con riesgo de neumonia aspirativa.

Aumento de la presién intracraneal; lesién medular en paciente con traumatismo cervical.

m HTA. Taquicardia y arritmias secundarias a la laringoscopia.

MASCARILLA LARINGEA

La mascarilla laringea (ML) es un dispositivo que permite mantener una zona sellada
alrededor de la entrada laringea para la ventilacién espontanea y la ventilacion con-
trolada con niveles moderados de presién positiva.

Colocacion

1. Anestesiar al paciente (por lo que no puede utilizarse con el individuo consciente
en Urgencias).
Lubricar el manguito e insertar la ML de tamafio adecuado por la boca con la
apertura hacia la base de la lengua.

to. La resistencia indica que el manguito ha llegado al esfinter esofégico superior.

2
3. Desplazar la ML hacia abajo hasta encontrar resistencia. Entonces, inflar el mangui-
4

Comprobar mediante auscultacién y visualizacién del movimiento del aire que el
manguito esté colocado adecuadamente y no ha provocado obstruccién por des-
plazamiento de la epiglotis hacia abajo.

Indicaciones
m Establecimiento de una via aérea en Urgencias en situaciones dificiles para la intu-
bacién orotraqueal.

Contraindicaciones
m La ML esté contraindicada en los pacientes en los que exista un riesgo elevado de
aspiracion.
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Complicaciones

Aspiracién pulmonar, laringoespasmo, funcionamiento incorrecto si existe enferme-
dad local faringea o laringea. En los pacientes con disminucion de la distensibilidad
pulmonar o aumento de la resistencia de la via aérea puede verse complicada la ven-
tilacion debido a las elevadas presiones de insuflacion y a las fugas que se produ-
cen.

Una de las diferencias més importantes entre la mascarilla laringea tradicional y la
mascarilla laringea de intubacién LMA-Fastrach (de reciente aparicién) es que esta
Gltima permite la introduccion a su través de un tubo orotraqueal con lo que se puede
conseguir la intubacién orotraqueal sin necesidad de la maniobra de laringoscopia.
Ademés, la mascarilla laringea de intubacién "Fastrach” permite el sellado de la via
aérea por lo que, en caso (?e vémitos o aspiracién, no penetra el material aspirado
por el arbol respiratorio.

PULSIOXIMETRIA

El pulsioximetro cuantifica la saturacién de oxihemoglobina mediante espectrofoté-
metros de longitud de onda dual (luz roja e infrarroja que permite distinguir la hemo-
globina oxigenada de la reducida), los cuales absorben cantidades diferentes de luz
emitida por la sonda del oximetro. Funciona a través de la colocacién de un lecho
vascular arterial pulsétil cutdneo entre una fuente de luz de dos longitudes de onda
y un detector luminoso.

Aspectos controvertidos

m La interaccién con otras hemoglobinas altera la exactitud de la medicién, como en e
caso de presencia de carboxihemoglobina o metahemoglobina.

m Niveles poco fiables en anemias graves (Hb<5-7 g/dl).

m La presencia de azul de metileno, indigo carmin, fluoresceina y colorantes intravascula-
res interfieren en la exactitud de la medicién.

m No fiables en situaciones de hipotension, hipotermia, paro cardiaco, bypass cardio-pul-
monar e inestabilidad hemodinémica.

m Es relativamente insensible a las variaciones de 0, por encima de P0,>60 mmHg, ya
que la curva de disociacién de la oxihemoglobina se vuelve relativamente plana por
encima de ese nivel.

Principales problemas durante la realizacién

Son fuente de error los siguientes aspectos:
m Si el paciente tiene las ufias largas, artificiales, o laca de ufias.
m Colocacién inadecuada del sensor.
m Malformaciones en dedos o ufias.

CRICOTIROIDOTOMIA

Es una técnica de emergencia para la apertura de la via respiratoria, permitiendo un
acceso rapido a la via aérea inferior en situaciones de apnea o hipoxemia severa,
cuando la 10T no es posible o esté contraindicada, cuando no se pueda realizar una
IOT con fibrobroncoscopia o traqueostomia, o el paciente presente obstruccién grave
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de la via aérea que no pueda solucionarse de otro modo. Es preferible que se reali-
ce antes de la situacién de paro cardiaco y siempre con el paciente inconsciente.

Técnica

Colocar al paciente en posicién RCP, con la cabeza hiperextendida.

Desinfectar la cara anterior del cuello.

Localizar el cartilago tiroides. Por debajo de éste se encuentra el cartilago cricoi-
des. Entre ambos se encuentra una pequefia depresién, el espacio cricotiroideo,
lugar de realizacién de la técnica.

Fijar con la mano izquierda el cartilago tiroides. Efectuar con el bisturi una inci-
sién horizontal de 2 cm en la piel.

Realizar un corte de 1-2 cm, en el mismo sentido, en la membrana cricotiroidea,
profundizando lo imprescindible para penetrar en la traquea.

Agrandar el orificio realizado con un dilatador de Laborde, si no se dispone del
mismo, se puede utilizar el mango del bisturi.

Colocar un tubo de traqueostomia del nimero 6 6 7, aspirar la tréquea y fijar el
tubo.

Si el enfermo no realiza ventilacién esponténea, iniciar ventilacién con los dispo-
sitivos disponibles (bolsa de ventilacién, respirador mecénico, efc.).

W=
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Complicaciones

m Hemorragia por lesién de la arteria cricotiroidea.
m Perforacién esofé?ica, neumotérax, neumomediastino.
m Creacién de una falsa via.

DESOBSTRUCCION RESPIRATORIA
Las causas de obstruccién de la via aérea incluyen las infecciones, los procesos alér-
icos y los cuerpos extrafios. Es importante diferenciar unas causas de otras ya que
%5 maniobras cﬁrigidas a eliminar un cuerpo extrafio de la via aérea pueden empe-
orar la obstruccién de causa alérgica o infecciosa. La aspiracién de un objeto, su alo-
jamiento en la laringe, trédquea, o bronquios constituye una situacién que puede oca-
sionar graves problemas y derivar en una amenaza seria de muerte, por lo que la
extraccién debe realizarse lo antes posible para minimizar el peligro de aspiracion
y evitar la posible necrosis tisular local.
La mayor incidencia del problema se presenta en edades tempranas, generalmente
or debajo de los 5 afios, con predominio en varones, ocurriendo la mayor parte de
E)s episodios de atragantamiento durante la ingesta. La localizacién més thitucﬂ es
el bronquio principal derecho y el cuerpo extrafio suele ser de origen vegetal, segui-
do de metdlicos, plésticos y ofros restos alimenticios. La mortaligod se cifra en un
0,9%, aunque el ahogamiento por cuerpo extrafio representa el 40% de las muertes
accidentales en menores de un afio con una prevalencia de encefalopatia hipéxica
secundaria a la broncoaspiracién muy elevada. En la mayoria de los casos, el cuer-
po extrafio se expulsa rapidamente por medio del reflejo tusigeno y de los esfuerzos
respiratorios, pero si la tos no consigue eliminarlo, y éste se ancla en cualquier punto
del arbol respiratorio, provocard desde insuficiencia respiratoria severa hasta atelec-
tasias, neumonias y abscesos.
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Clinica
Esté condicionada por el tamafio del cuerpo exirafio, la localizacién, la composicién,
el grado de obstruccién que produce y por el tiempo de permanencia en el érbol res-
piratorio. El periodo inmediato postaspiracion se caracteriza por la presencia de: tos
sUbita y violenta, asfixia, cianosis, ahogo, estridor y sibilancias. La mayor parte de
las veces el material aspirado se expulsa en ese momento gracias al reflejo tusigeno.
Si éste no es eficaz y no consigue eliminarlo, serén necesarias maniobras de actua-
cién médica urgente.
Cuerpo extrafio laringeo: es la localizacion menos frecuente (2-12%) salvo en los
menores de 1 afio. Si el tamafio del material es lo suficientemente grande como para
originar una obstruccién completa, provocaré dificultad respiratoria, cianosis e inclu-
$0 ?a muerte, traténdose, pues, de una urgencia vital. Si la obstruccion es parcial pro-
duciré estridor, afonia, tos crupal, odino?agia y disnea.
Cuerpo extraiio traqueal: alrededor del 7% se localizan en este lugar. La tos, el estri-
dor y la sofocacién son sintomas habituales. Es caracteristico el choque o golpe audi-
ble y palpable producido por la detencion momenténea de la espiracién a nivel sub-
glético. La incidencia de complicaciones en el grupo de cuerpos extrafios laringotra-
queales es 4-5 veces mayor que el resto.
Cuerpo extraiio bronquial: es la localizacién mas frecuente (80%), con predominio
del bronquio principal derecho. La tos y las sibilancias son los sintomas més frecuen-
tes, aunque pueden variar en funcién del grado de obstruccién: si es leve puede evi-
enciarse alguna sibilancia; si la obstruccién es mayor, produciré enfisema al impe-
dir la salida del aire. Si es completa, impidiendo la entrada y la salida de aire, pro-
duciré una atelectasia.

Diagnéstico

Historia clinica: pone de manifiesto un episodio de tos sbita y disnea.

Exploracién fisica: puede ser completamente normal entre un 5 y un 40% de los
casos. En la mayoria se pueden observar signos de obstruccién a la auscultacion
como la disminucién o ausencia del murmullo vesicular en algin segmento, l6bulo o
en todo el pulmén, asi como sibilancias. La auscultacion pulmonar es un elemento
diagnéstico de gran sensibilidad (90%) aunque de baja especificidad.

Radiologia: baja sensibilidad, con un 16% de falsos negativos, pero siempre se debe
realizar ante la sospecha de aspiracién de un cuerpo extrafio. Generalmente el mate-
rial aspirado suele ser radiolucente, pero la existencia de cuerpos extrafios radiopa-
cos (7-10%) es patognoménica de aspiracién en las vias respiratorias. Los hallazgos
radiolégicos suelen ser variables mostrando desde atrapamiento aéreo, lo mas ?re-
cuente,%‘uastq atelectasias. También puede apreciarse neumotérax y neumomediasti-
no. En el 17-25% de los casos la radiografia es completamente normal.

Tratamiento

En general, el momento de la aspiracién-atragantamiento no suele ser observado por
el médico sino por algin familiar préximo. Es muy conveniente que la secuencia de
actuacién bésica se ponga en marcha répidamente, ya que ello puede contribuir a
superar un evento potencialmente mortal. La actuacién va a ser diferente en funcion
del grado de obstruccién de las vias respiratorias. Inicialmente hay que mantener una
actitud de vigilancia estrecha, sin intervenir salvo para animar al paciente a toser.
Nunca se de%e realizar un barrido digital a ciegas. Unicamente, y sélo si el objeto
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es visible, se intentard su extraccién con mucho cuidado evitando que se desplace
hacia abajo. La maniobra de gancho o las pinzas de Magill pueden permitir la
extraccién del cuerpo extrafio. Si la tos y los esfuerzos respiratorios del paciente son
ineficaces, con una cianosis progresiva y con escaso o nulo intercambio aéreo, se
deben iniciar las maniobras de j’esobstruccién. Estas son de tres tipos (golpes en la
espalda, golpes-compresiones tordcicas y compresiones abdominales) y la eleccién
de una de ellas dependeré de la edad del paciente.

m Desobstruccién en menores de 1 afio: colocar al lactante en dectbito prono, apo-
yéandolo sobre el antebrazo, sujetandolo firmemente por la mandibula, y con los
dedos pulgar e indice, mantener la cabeza ligeramente extendida, procurando
que esté en posicién més baja que el tronco. Golpear cinco veces con el talén de
la ofra mano en la zona interescapular con golpes réapidos y moderadamente fuer-
tes. A continuacién se cambiard al lactante al otro antebrazo poniéndolo en dect-
bito supino, sujeténdole la cabeza con la mano y en posicién més baja que el tron-
co. Se efectuardn cinco compresiones tordcicas con dos dedos (indice y medio) en
la misma zona e igual que en el masaje cardiaco pero mas fuertes y més lentas.
Después se examinard la boca y se eliminard cualquier cuerpo extrafio visible con
pinzas de Magill. Se comprobard si el nifio respira espontaneamente; si es asi hay
que colocarlo en posicién de seguridad comprobando continuamente la respira-
cién. Sino es asi y al realizar la respiracién boca-boca no se observa movilidad
torécica alguna, se repetira toda la secuencia de desobstruccion.

m Desobstruccién en mayores de 1 afio: aunque en los més pequefios se pueden
realizar compresiones tordcicas, lo recomengab|e son las compresiones abdomi-
nales o maniobra de Heimlich: si el paciente esté consciente el reanimador se sitda
de pie sujetando al paciente por detrés, pasando los brazos por debajo de las axi-
las y rodeando el perimetro abdominal con los dedos entrelazados. Una vez situa-
do, realizar opresién sobre la zona epigéstrica provocando un aumento de la pre-
sion intratorécica que favorezca la salida del cuerpo exirafio.

Obstruccion completa de la via aérea
Se trata de una urgencia vital. Si el nifio que se estd atragantado se encuentra cons-
ciente, se realizard la maniobra de Heimlich, con las manos sobre el abdomen se
efecttan cinco compresiones hacia arriba y hacia atrés. Si el nifio estd inconsciente,
colocado boca abajo, se deben dar cinco golpes en la espalda, seguidamente se rea-
lizaran cinco compresiones abdominales con el paciente en dectbito supino. Tras
estas maniobras se examinaré la boca y se comprobaré si hay o no cuerpo extrafio
para extraerlo si es posible. Si tras abrir la boca el paciente no respira esponténea-
mente, se realizardn cinco insuflaciones boca a boca, y si noes posib|e ventilarlo, se
repetird la secuencia anterior. Si todo lo anterior fracasa, se procederd a intubar al
aciente, intentando empujar el cuerpo extrafio con el tubo endotraqueal hacia un
Eronquio principal lo que permitiré ventilar al paciente al menos parcialmente. Si con
todo ello no es posible, se practicaré cricotirotomia. Una vez realizada la desobstru-
ccién se realizard la broncoscopia.

Obstruccion incompleta de la via aérea

La secuencia de actuacién dependerd de la clinica del paciente. No se deben reali-
zar maniobras de extraccién y se evitarén movimiento bruscos procurando tranquili-
zar al nifio y, si es necesario, administrar oxigeno. Una vez estabilizado el paciente,
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se planificard la broncoscopia. La broncoscopia rigida es el método de eleccion para
la extraccién de cuerpos extrafios en la via aérea, ya que es mas eficaz y segurq,
permitiendo ademds ventilar al paciente y el uso dye instrumental mds vorioc?o en
cuanto al tamafio.

La broncoscopia rigida se realiza bajo anestesia general y no esté exenta de compli-
caciones. El retraso en su realizacién aumenta el riesgo de complicaciones. Asimismo
es precisa una estrecha vigilancia por la posibilidad de que el cuerpo extrafio, o
parte de él, haya podido emigrar a otra zona del érbol traqueobronquial. En las
escasas ocasiones en las que e? procedimiento endoscépico no resuelve el problema
pueden ser necesarias intervenciones como broncotomias o lobectomias.

VIA VENOSA PERIFERICA
Definicion: puncién con canulacién de una vena periférica de las extremidades.

Indicaciones

m Administracién de farmacos y/o fluidos.
m Extraccién de muestras para el laboratorio.
m Acceso a circulacién venosa central (con el extremo distal de catéteres tipo Drum).

Posibles contraindicaciones

Infeccién partes blandas zona de puncién.

Flebitis, trombosis venosa o linfedema de la extremidad.
Fistula arteriovenosa.

Infusién de medicamentos irritantes o nutricién parenteral.

Material

Gasas, guantes y apésitos estériles.

Compresor venoso o forniquete ("cinta de Smarck").

Antiséptico local (povidona yodada).

Sistema de gotero, llave de tres pasos y suero.

Catéteres (tipos):

- Aguja metélica ("palomilla”).

- Catéter de pléstico montado sobre aguja (angiocatéter, Abbocath®).

- Catéter insertado dentro de una aguja (intracatéter, de menor uso fipo Drum).

Técnica

1. Lugar de eleccion: la vena antecubital es segura y répida de obtener, las venas
del brazo (basilica, cefalica) y del dorso dqe manos, cuanto més distal mejor
(excepto en situaciones de RCP donde se buscaré una vena proximal) son tam-
bién de facil acceso. Siempre que sea posible evitar el brazo dominante para
favorecer el bienestar del paciente.

2. Situar al paciente con el brazo recto y en abduccién.

3. Colocar un torniquete o eléstico por encima del lugar de puncién.
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. Aplicar solucién antiséptica sobre la piel.

Fijar y traccionar la piel para evitar el desplazamiento de la vena.

. Venopuncién con bisel hacia arriba e inclinacién de 20-30°.

Introducir la cénula hasta que se observe reflujo de sangre.

m Angiocatéter: al entrar en la vena fijar la aguja, luego avanzar la cénula y reti-
rar la aguja.

m Intracatéter: canalizada la vena, avanzar catéter a través de la aguja.

Retirar torniquete o cinta elastica.

Fijar la cénuc?o a la piel con apésitos estériles. Extraer muestras. Conectar con el

sistema de infusién.

No oA

o ®

Complicaciones

m Hematoma por rotura de la vena.

m Extravasacién del liquido infundido.

m Puncién estructuras adyacentes (arterias, nervios).

m Infeccién: local (flebitis) o sistémica (bacteriemia, sepsis). Para evitarlo cambiar acceso
venoso cada 72-96 horas.

m Trombosis venosa, enfermedad tromboembélica.

VIiA VENOSA CENTRAL

Definicién: puncién con canulacién de venas de grueso calibre que permiten un acce-
so directo a las venas cavas. Se puede conseguir el acceso venoso central a través de
las venas del antebrazo, yugular externa, yugular interna, subclavia y femoral. La
eleccion del acceso venoso va a depender de la experiencia del médico, material dis-
ponible, probabilidad de éxito, posibles complicaciones, tiempo que va a necesitar,
etc.

Via venosa periférica Via venosa central

wvena basilica f 5 =
basili e;}’.};“}:\///;.f
wvena mediana £ - / } I
}'.‘r i’ / --’f

1

wena radial // f } /

_wena cubital

) subclavia izquierda

/ hombro izquierdo
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Indicaciones

m Ausencia o dificultad para canalizar un acceso venoso periférico adecuado.
Administracion farmacos irritantes, toxicos o vasoactivos, soluciones hiperténicas o irri-
tantes.

Nutricién parenteral.

Monitorizacién hemodinémica (PVC, PCP, gasto cardiaco).

Aporte urgente de gran volumen de fluidos.

Colocacién de marcapasos endovenoso temporal.

Hemodidlisis.

Catéteres de luz miltiple (medicacion incompatible, vasopresores).

Radiologia vascular intervencionista.

Posibles contraindicaciones

m Generales:

- Didtesis hemorrégica severa, alteraciones de la coagulacion.

(T Quick <50-60%, plaquetas <50.000).

- Infeccién local.

- Trombosis del vaso elegido.

- Agitacién psicomotriz.
m Particulares:
Via yugular interna

- Cirugia o radioterapia cervical.

- Sindrome de vena cava superior.

- Reanimacién cardiopulmonar (obligaria a pararla).
Via subclavia

- Cirugia o radioterapia subclavicular.

- Neumotérax contralateral.

- Sindrome de vena cava superior.

- Reanimacién cardiopulmonar (obligaria a pararla).
Via femoral

- Cirugia inguinal previa.

- Injerto protésico femoral.

Material

Bata, mascarilla, guantes, pafios, gasas, apésitos y gorro estériles.

Antiséptico local (povidona yodada).

Anestésico local (mepivacaina al 1%, lidocaina).

Jeringas de pléstico (5y 10 ml), agujas intramusculares, hoja de bisturi n°15 y seda 2/0
con aguja recta.

Trocar y guia metdlica (0,035, en J y de mayor longitud que el catéter que se coloca),
dilatador.

m Sistema de sueroterapia purgado.
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VIiA VENOSA SUBCLAVIA (VVS)

Es una dlternativa excelente para personal con experiencia en el manejo de vias
venosas centrales por sus ventajas: anatomia relativamente constante y a largo plazo
mejor tolerancia y menor riesgo de infeccién que otros accesos venosos centrales. Su
principal inconveniente es la aparicién con mds frecuencia de complicaciones gra-
ves, sobre todo, neumotérax.

Topografia: recorre un trayecto por debajo de la clavicula, por encima de la primera
costilla, delante de la arteria subclavia que es algo més superior y profunda a f; vena.

Técnica

1. Posicion del enfermo: en decibito supino posicién de Trendelemburg a 302, con
brazos unidos al cuerpo, cabeza girada contralateral al punto de puncién.

2. Aplicacién de solucion antiséptica sobre la piel, colocacién de parios estériles e
infiltracion del anestésico local.

3. Lugar de la puncién: debajo del borde inferior de la clavicula, en la unién del tercio
medio con el tercio interno (se realiza la puncién a 1 cm debajo de la clavicula).

4. Técnica de Seldinger:
m Puncién con aguja hacia dentro y arriba, en direccién borde superior del yugulum.
m Penetrar la aguja aspirando y el enfermo en espiracién.
m Al llegar la sangre a la jeringuilla, retirarla sosteniendo con firmeza la aguja

con e?dedo y taponando su salida.

m Introducir la guia metélica a través de la aguja (15-20 cm) y retirar la aguja.
m Practicar una pequefia incisién cutdnea para introducir y retirar el dilatador a

través de la guia metdlica.

Introducir el catéter venoso central a través de la guia (15-18 cm en el lado

derecho 0 17-20 cm en el lado izquierdo).

Retirar guia metélica.

Conectar con el sistema de infusién y comprobar.

Fijar el catéter con puntos de sutura a la piel.

Apbsito local.

Solicitar control radiolégico.

VIA VENOSA YUGULAR INTERNA (VVYI)

Muchos autores la consideran la via de eleccion por su fécil canalizacién, elevada
robabilidad de éxito y menor incidencia y gravedad de complicaciones respecto a

f; subclavia. Ademas posibilita la puncién de ambos lados del cuello dado el bajo

riesgo de neumotérax.

Topografia: discurre entre los dos haces del esternocleidomastoideo (ECM) y en situa-

cion posterolateral en relacién a la carétida interna.

Técnica

1. Posicion del enfermo: Trendelemburg a 152, cabeza girada al lado contralateral.

2. Lugar de la puncién: vértice superior del trigngulo formado por la clavicula y los
dos haces del ECM. Palpar el latido carotideo (abordaje anterior) y rechazar la
carétida interna para evitar su puncién, 1-2 cm lateral al mismo se puncionaré.
La aguja se dirige y avanza 45-60° respecto al plano frontal, hacia la mamila
homolateral hasta llegar a la vena.

3. Resto de la técnica es similar a la via subclavia.
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ViA VENOSA FEMORAL (VVF)

Alternativa otil para personal sin experiencia por alta probabilidad de éxito y baja
tasa de complicaciones.

Topografia: para encontrar la posicién de la vena femoral: trazar una linea imagina-
ria desde la espina iliaca anterosuperior a
la sinfisis pbica. La arteria femoral se
encuentra en la unién del tercio medio e
interno y la vena femoral queda a 1-2 cm
medial a la palpacién de la arteria femoral.

Técnica
1. Posicion del enfermo: en decibito supi-
no y con la extremidad inferior extendi-

da y en discreta abduccién de cadera. ligamento inguinal

2. Lugar de puncién: abordaje a 1-2 cm e |
medial a la arteria femoral y a unos 3 FTRE .ona ferviordl
cm debajo del ligamento inguinal con 7

aguja en direccion 45° hacia la vena ¢ 4 anteria femoral
respecto al plano cuténeo. Vi

3. Resto de la técnica igual que via sub- ! !
clavia (Seldinger). pierna izquierda

Complicaciones en las vias venosas centrales

m Hemorragia, hematoma (suele ser por la canalizacién errénea de la arteria acompa-
fiante, se solucionard comprimiendo vigorosamente durante tiempo prolongado).

m Malposicion o trayecto anémalo del catéter.

m Neumotérax, hemotérax.

m Lesién plexo braquial, nervio frénico o ganglio estrellado.

m Lesién estructuras mediastinicas.

m Infeccién: local, sepsis asociada a catéter.

m Trombosis venosa, sobre todo femoral, embolismo pulmonar.

m Embolismos (aéreo, catéter).

m Arritmias, perforacién ventricular.

m Lesion conducto torécico (quilotérax), en lado izquierdo.

INFUSION INTRAOSEA

Es una via de abordaje que permite la administracién de férmacos y liquidos en el
organismo y la obtencién de muestras para laboratorio, siendo una alternativa a la
via intravenosa.

Indicacién

Nifios <6 afios de edad en quienes es imposible establecer acceso venoso después
de dos intentos. Constituye una medida temporal mientras se obtiene ofro acceso
venoso. Es excepcional su utilizacién en adultos, donde en caso de no ser posible la
canalizacién de una via venosa central o periférica, serd preferible la instilacion de
farmacos por via endotraqueal. En resucitacion cardiopulmonar la via intraésea debe
ser considzrodo de segunda eleccion.
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Contraindicaciones

m Fractura de la extremidad ipsilateral.

m Celulitis u osteomielitis en el sitio de aplicacién.
m Osteogénesis imperfecta.

m Osteoporosis.

Lugar

El sitio de primera eleccion es la tibia, pero en casos de fractura de ésta puede utili-
zarse el tercio inferior del fémur a tres centimetros por encima del condilo externo,
anterior a la linea media.

Técnica
Siempre que sea posible, debe utilizarse técnica estéril con previo lavado de manos.

1.

11.
12.

. Lavado

o LA WN

Localizar el sitio de canulacién. Se identifica por palpacién la tuberosidad ante-
rior de la tibia; el sitio de canulacién se encuentra entre 1y 3 cm por debajo de
la tuberosidad en la superficie medial de la tibia. En este sitio la ﬁEia se encuen-
tra ]Ustocr)or debajo de la superficie de la piel.

e manos.

Uso de guantes.

. Limpieza de la piel en el sitio de insercién con solucién antiséptica.
. Revisar la a?uic y asegurar la correcta alineacion de los biseles de la aguja

externa y del estilete interno.

. Sostener el muslo y la rodilla por encima y lateral al sitio de insercién con la

alma de la mano (de la mano no dominante). Con los dedos estabilizar la rodi-
la. Evitar que la mano se encuentre por detrés del sitio de insercién. La pierna
debe estar apoyada sobre una superficie firme.

. Palpar los marcadores e identificar nuevamente la porcién plana de la tibia justo

por debajo y medial a la tuberosidad tibial.

. Insertar la aguja a través de la piel sobre la superficie plana anteromedial de la

tibia que ha sido ya previamente identificada.

Avanzar la aguja a fravés de la corteza 6sea de la tibia proximal, dirigiéndola per-

pendicular (90°) al eje mayor del hueso o ligeramente caudal (60° hacia los decﬁ)s),

para evitar la placa epifisiaria, realizando un movimiento firme de rotacion.

. Detener el avance al notar una pérdida stbita en la resistencia, lo cual indica la

entrada en la cavidad de la médula ésea. En este momento es posible aspirar

médula ésea. Toda aspiracién medular debe ir seguida de irrigacién para pre-
venir la obstruccién de la aguja.

Desatornillar el seguro y remover el estilete de la aguja.

Estabilizar la aguja intfraésea e inyectar lentamente 10 ml de solucién salina nor-

mal. Buscar signos de aumento de resistencia a la inyeccién, aumento de la cir-

cunferencia de los tejidos blandos de la pierna, o disminucién en la firmeza del
tejido.

. Sila prueba de inyeccién es satisfactoria, desconectar la jeringa, evacuar el aire
de la venoclisis y conectarla a la aguja. Asegurar la aguja y la venoclisis con
cinta adhesiva y fijar con un apésito.

. Si la prueba de inyeccién no es satisfactoria (ej: infiltracién de los tejidos blan-
dos), remover la aguja e intentar el procedimiento en la otra pierna.
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15. La insercién serd satisfactoria y la aguja se encontraré sin duda en la cavidad
medular si se encuentran las siguientes condiciones:
m Disminucién stbita en la resistencia en el momento en que la aguja pasa a
través de la corteza hacia la médula.
m La aguja permanece en posicién vertical sin soporte.
m Se puede aspirar médula ésea, aunque este signo no se encuentra siempre.
m Los liquidos ﬁuyen con facilidad sin evidencia de infiltracién subcuténea.
Si la aguja se obstruye con hueso o médula ésea, puede ser reemplazada con una
segunda aguja que se pasa a través del mismo sitio de canulacién, si no existe evi-
dencia de infiltracién. Si existe infiltracién o si falla la prueba de inyeccién, se reali-
za un segundo intento en la tibia contralateral.

Farmacos a administrar

Cudlquier medicamento o liquido necesarios durante el proceso de resucitacion
puede administrarse por la via intradsea. Catecolaminas en Eolo o infusién continua,
calcio, antibiéticos, cﬁgitaL heparina, lidocaina, atropina, bicarbonato sédico, feni-
toina, agentes b|oqueqntes neuromusculares, cristaloides, coloides, hemoderivados.
Cuando se requiera infusién de liquidos en grandes volimenes debe aplicarse pre-
sion para vencer la resistencia decla venas emisarias. La administracion de mecIiDca-
mentos debe ser seguido de un bolo a presién de por lo menos 5 ml de solucién sali-
na para asegurar su llegada a la circulacién sistémica.

Complicaciones

Los estudios realizados en animales han demostrado que los efectos a largo plazo
sobre la médula ésea y sobre el crecimiento 6seo son minimos. Se han reportado
complicaciones en menos de 1% de los pacientes: fractura tibial, sindrome de com-
partimiento, necrosis de la piel, osteomielitis, lesion del carfilago de crecimiento e
infiltracion subcuténea o subperistica (la mas frecuente).
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Capitulo 8
TECNICAS INVASIVAS EN URGENCIAS (Il)

Teresa Nuiez Gémez-Alvarez - M? Pilar Gil Ibéez - Agustin Julian Jiménez

TORACOCENTESIS

Concepto: es un procedimiento que consiste en la introduccién de un catéter o aguja
percuténea en la cavidad toracica hasta el espacio pleural, para extraer |iqui30 o
aire con fines diagnésticos o terapéuticos.

Indicaciones

m Diagnéstica: a fin de obtener liquido para su posterior andlisis. Debe estar presente en
cuantia significativa (al menos 10 milimetros en la radiografia en dectbito lateral). Esta
indicada en los siguientes casos:

- Derrame pleural de origen no filiado: hemotérax, rotura esofégica, derrame neoplési-
co.

- Neumonia con derrame, para descartar la existencia de empiema.

- Cualquier derrame pleural que comprometa la situacién clinica del paciente debe ser
examinado, y si es necesario, evacuado desde el Servicio de Urgencias.

m Terapéutica: se realiza con el fin de disminuir la dificultad respiratoria o shock por com-
presién torécica como puede suceder en:

- Derrame pleural que ocasione compromiso clinico o gasométrico.
- Neumotérax a tensién, como medida inicial de urgencia.

Indicaciones de puncién bajo control ecogrdfico o TAC:

m Imposibilidad de localizar bordes costales.

Bullas subyacentes.

Pulmén 0nico.

Elevacién importante del hemidiafragma izquierdo y/o esplenomegalia importante.

Derrames loculados.

Contraindicaciones relativas

m Infecciones activas en la pared tordcica (zoster, pioderma, etc.).

m Alteracion importante de la hemostasia: actividad de la protrombina <50%, trombopenia
(<50.000 plaquetas).

m Pequefio volumen de derrame, asi como neumotérax esponténeo <20%, sin repercusién
clinica.

m Ventilacién mecénica a presiones elevadas, por el riesgo de neumotérax.
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Material

Guantes estériles.

Pafio fenestrado estéril.

Apésitos estériles.

Apésito oclusivo.

Solucién antiséptica: povidona yodada.

Féarmacos: anestésico local (lidocaina 1%), atropina 0,5 mg (por si el paciente desarrolla
bradicardia durante el procedimiento)

Jeringa de 10 ml (para anestésico local). Jeringa de 20 ml. Jeringa de gasometria.
Aguja intramuscular.

Catéter venoso (Abocatch® 16-18 G).

Tubos estériles para estudio del material extraido. Frascos para cultivos.

Descripcion de la técnica

1.
2.
3.

Preparacién: coger via venosa periférica, monitorizar la frecuencia cardiaca y
saturacion de oxigeno.

Localizacién del derrame: mediante radiografia de torax, percusién (matidez)
y/o auscultacion (abolicién del murmullo vesicular).

Posicién: si la situacién clinica del

paciente lo permite se situard

sentado en el borde de la camilla, /

ligeramente inclinado hacia
delante, con los brazos apoyados
en una mesa. Al paciente grave
se le colocaré en dectbito supi-
no.

Lugar de la puncién: en el cua-
drante delimitado: inferiormente
por la linea imaginaria que pasa ‘
por el octavo espacio intercostal —Y /| costila
(estando el paciente sentado y !
con los brazos extendidos a
ambos lados del cuerpo, coincide
con el borde inferior de la escé-
pula) para evitar pinchar higado
o bazo; lateralmente por la ?ineo
axilar posterior; medialmente por la vertical que pasa por el vértice de la esca-
pula. Pinchar a 3-4 cm por debajo del limite superior del derrame. Apoyando,
siempre, sobre el borde superior de la costilla mas inferior del espacio intercos-
tal elegido, para evitar pinchar el pccluete vascular. El octavo espacio intercos-

\vertical por

108 Exte) spunta de escapula

posterior

tal debe ser el punto més bajo para etectuar la puncién.

Preparar el campo estéril: opficor la solucién antiséptica en espiral, desde el punto
de puncién hacia fuera, por 3 veces, delimitando la zona con pafios estériles.
Ap;;car anestésico local: se debe infiltrar por planos, realizando microaspiracio-
nes cada vez que se avanza para comprobar que la aguja no se encuentra en
un vaso. Aspirar al atravesar la pleura parietal para demostrar la existencia de
aire o |iquior;.
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7. Introducir la aguja de toracocentesis:
(intramuscular o catéter venoso, si
fuera necesario realizar drenaje pleu-
ral) conectado a una jeringuilla de 20-
50 ml y aspirar |iquiéo.

8. Distribuir liquido en los tubos de mues-
tra necesarios.

9. Retirar aguja o catéter, aplicando
apbdsito estéril y vendaje ligeramente
compresivo.

10. Redlizar radiografia para comprobar
resultados y descartar complicaciones
(neumotdrax iatrogénico).

Determinaciones

m Bioquimica: recuento celular y férmula, proteinas, glucosa (en jeringa heparinizada) y
electivamente: amilasa, ADA, colesterol-TG, LDH, complemento, pH.

m Microbiologia: Gram, cultivo (jeringa cerrada para anaerobios), Ziehl, Lowénstein, hon-
gos (tubo sin heparina).

m Anatomia patolégica: citologia, Papanicolau.

Complicaciones

Hemotérax, hidroneumotérax.

Hematoma parietal.

Pleuritis.

Edema agudo de pulmén unilateral, edema ex-vacuo.
Cuadro vaso-vagal.

Puncién de higado o bazo.

Embolia grasa.

Rotura intrapleural del catéter.

Tos y dolor local.

PARACENTESIS

Definicion: es la técnica que permite, mediante puncién percuténea (ciega o con con-
trol de imagen), la obtencién de liquido ascitico de la cavidad peritoneal, con fines
diagnésticos o terapéuticos.
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Indicaciones

Paracentesis diagnéstica:

m En todo paciente con hipertension portal y ascitis en los que se produzca: deterioro clini-
co (fiebre, dolor abdominal, encefalopatia, ileo intestinal, hemorragia digestiva, hipoten-
sion, etc.) o aparicion de signos de infeccién de laboratorio (leucocitosis periférica, aci-
dosis, alteracion de la funcion renal, etc.) ante la sospecha de peritonitis bacteriana
esponténea o peritonitis bacteriana secundaria.

m Ascitis de nueva aparicion.

m Ascitis previamente conocida con sospecha de un proceso asociado: tuberculosis, VIH,
neoplasia.

Paracentesis terapéutica:

m Ascitis a tension.

m Ascitis asociada a insuficiencia respiratoria.

m Ascitis refractaria a tratamiento médico a dosis plena: furosemida 160 mg/dia y espiro-
nolactona 400 mg/dia.

m Paracentesis paliativa.

Contraindicaciones

Absolutas:

m Coagulopatia intravascular diseminada clinicamente manifiesta.

m Fibrinolisis primaria reciente.

Relativas:

m Coagulopatia y/o trombopenia severa (actividad de protrombina <50%, <50.000 pla-
quetas).

m Infeccion de la pared abdominal.

m Aquellas situaciones que produzcan alteracion de la anatomia abdominal: dilatacion
importante de las asas intestinales, cuadros obstructivos, cirugia previa, visceromegalias,
embarazo, efc. (en estos casos para evitar complicaciones de la técnica se recomienda la
realizacién de la misma bajo control de imagen).

m Colecciones pequefias (guiada con técnica de imagen).

m Gran hipertension portal con varices peritoneales.

Material
m Guantes, apbdsitos, pafios fenestrados estériles.
m Apésito oclusivo.
m Anestésico local (mepivacaina 1%).
m Solucién antiséptica (povidona yodada).
m Jeringa de 10-20 ml.
m Aguja intramuscular.
m Tubos estériles para recogida de muestras, frascos de hemocultivos, contenedor para cito-
logia.
m En paracentesis terapéuticas precisaremos ademés: angiocatéter de 14-16 G, sistema de

venoclisis de 3 pasos, frasco de vacio y sistema de conexion.
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Descripcién de la técnica

1. Posicién del enfermo: colocar al paciente en dectbito supino, ligeramente latera-
lizado hacia la izquierda y con er)cabecero elevado a 30-45° (posicién més 6pti-
ma para que el liquido se acumule en el punto de puncién).

2. Localizacién del lugar de puncién: el punto empleado més habitualmente es el
hemiabdomen inferior izquierdo: en la ri)necl imaginaria que va desde el ombligo
hasta la espina iliaca antero-superior izquierda, en la unién de los dos tercios
internos con el fercio externo.

3. Preparacién del campo estéril: desinfectar la piel con solucién antiséptica (aplican-
dola en espiral, desde el punto de puncién hacia fuera, tres veces), posteriormente
delimitar el campo estéril colo-
cando pafios fenestrados.

4. Puncién del punto elegido: per-
pendicular a la pareecfcbdomi-
nal, utilizando la técnica del
trayecto en Z: traccionar la piel
por encima o debajo del lugar

de puncién durante la entrada

de fu aguija en el peritoneo, de
esta forma al refirar la tensién
de la piel ésta vuelve a su posi-
cién inicial, sella el camino de
la aguja y evita fuga de liquido
ascitico. Realizar aspiraciones
a medida que se avanza,
noténdose disminucién de resis-
tencia al entrar en la cavidad peritoneal, viendo fluir a través de la jeringa liquido
ascitico. En este momento se debe detener el avance de la aguja.

5. Paracentesis diagnéstica: la técnica se puede practicar con aguja intramuscular.
No suele ser necesario méas de 50-60 ml para realizar las determinaciones nece-
sarias en el liquido ascitico.

6. Paracentesis terapéutica: se realiza introduciendo un angiocatéter conectado al
frasco de vacio a través del sistema de infusién. Normalmente no se haré una
evacuacién superior a 4.000-5.000 ml. Expandir la volemia con infusién de albo-
mina endovenosa lentamente, a razén de 8 gramos por cada litro de liquido
extraido, como alternativa se podré infundir poligenina al 3,5%, hidroxietilalmi-
dén al 6% a razén de 150 ml por cada litro de liquido extraido.

7. Retirar la aguja de la pared abdominal, desinfectar la zona y cubrir con apésito
el lugar de ?cn puncién.

8. Colocar al paciente en decubito lateral derecho durante 60-90 minutos.

Determinaciones

m Bioquimica: recuento celular y férmula, albimina (obligatorios). Opcionales: glucosa,
proteinas totales, LDH, amilasa, ADA, pH, etc. Inusuales: trig|icéridos, bilirrubina.

m Microbiologia: Obligatorio: cultivos (jeringa sin aire para anaerobios). Opcionales:
Gram, Ziehl. Inusuales: Lowénstein.

m Anatomia patolégica: citologia de forma electiva.
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Complicaciones

Neumoperitoneo.

Hemorragia incisional (laceracion de vasos epigéstricos).

ileo pardlitico (perforacion intestinal).

Hemoperitoneo (laceracién de vasos epipléicos o mesentéricos).
Perforacién vesical.

Perforacién de Gtero gravidico.

Peritonitis.

Absceso parietal.

ARTROCENTESIS

Definicién: técnica invasiva que consiste en la puncién estéril de la artficulacién, con
el fin de extraer liquido sinovial de la cavidad articular. La realizacion de la misma
tiene doble utilidad: diagnéstica y terapéutica.

Indicaciones

m Indicaciones diagnésticas:
- Monoartritis aguda sobre todo si hay sospecha de artritis séptica o para el diagnésti-
co de confirmacién de artritis por depésito de cristales.
- Evaluacion inicial de derrame articular no traumético.
- Confirmacién de hemartros o lipohemartros en artritis traumdtica.
m Indicaciones terapéuticas:
- Alivio del dolor en derrames a tensién.
- Drenaije de una articulacién séptica.
- Inyeccién de agentes terapéuticos.
- Drenaje de hemartros.

Contraindicaciones

Todas ellas son relativas.

m Infeccién de piel y/o partes blandas periarticular.

m Bacteriemia.

m Coagulopatia grave (Quick <50%, plaquetas <50.000). En la medida de lo posible deben
ser revertidos antes de la realizacién de la técnica.

m Protesis articulares. Unicamente debe realizarse para el diagnéstico de artritis séptica.

Inaccesibilidad anatémica.

m Alteracién psicomotriz o falta de colaboracién del paciente.
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Material

Guantes, gasas, parios fenestrados estériles.
Solucién antiséptica (povidona yodadal).
Anestésico local (lidocaina 1 %).

Jeringa desechable de 5-10 ml.

Aguja intramuscular.

Catéter venoso de 16-18 G.

Apbsito para vendaie.

3 tubos estériles con heparina al 1%.

Frascos de hemocultivos.

Descripcion de la técnica

Tubo estéril con oxalato potésico (para glucosa).

1. Colocar al paciente en posicion cémoda que facilite el acceso a la articulacién

que se va a drenar. (Ver postura de la articulacién).
. Localizar anatémicamente el punto de puncién.

. Desinfectar la piel con solucién antiséptica. Aplicandola en espiral desde el punto

de puncién hacia fuera por 3 veces.

2

3

4. Establecer el campo quirirgico alrededor de la articulacién.

5. Aplicar anestésico local por planos sin llegar a la cavidad articular.
6

. Redlizar la puncién perpendicular a la piel y progresar la aguja realizando
un efecto de aspiracién hasta obtener liquido, intentando fijar manualmente la
aguja en la posicién donde se ha comenzado la aspiracion del fluido articu-

ar.

. Extraer las muestras del liquido sinovial. Realizar glucemia simulténea.

7
8. Retirar la aguja lentamente.
9

. Aplicar apésito realizando ligera presién

compresiva.

Posicion de las articulaciones
Rodilla
1. Decibito supino.

2. Rodilla extendida.

3. Cuddriceps relajado (ésta serd adecuada si
la rétula puede desplazarse lateralmente sin

resistencias).

4. Delimitar a la palpacién el plano posterior de

la rétula.

5. Sujetar la rétula, abordar en el punto medio

| eje longitudinal de la misma, por su
borde medial, e introducir la aguja en la
linea interarticular. Si el derrame es excesivo,
puncionar a 1-2 cm por encima del polo pro-

de

ximal de la rétula.

6. Comprimir manualmente en el fondo de saco

subcuadricipital.




Tobillo

1. Decibito supino.

2. Flexionar la rodilla haciendo
apoyo del pie en la camilla (ligera
flexion plantar) o en posicién neu-
tra del tobillo.

3. Palpa la linea interarticular (linea
imaginaria que une los maleolos).
Loccﬁizclr el tendén del flexor largo
del 1er dedo (identificado median-
te la flexién dorsal del 1¢" dedo).

4. Una vez localizado dicho tendén,
puncionar inmediatamente medial
al mismo, y sobre la linea que une
ambos moTeo|os.

5. Introducir la aguja a 45° sobre el
plano de la ie|| y en direccion
postero-lateral hacia el talén.

Hombro

1. Paciente sentado.

2. Mano colgante con el brazo en
rotacién interna forzada.

3. Relajar el hombro.

4. Via anterior: delimitar con el dedo
indice la apéfisis coracoides, intro-
ducir la aguja a 1,5 cm debajo de
la punta de|| acromion, en c‘irec-
cién a la coracoides, y medial a la
cabeza del himero.

5. Via posterior: introducir la aguja
a 1-2 c¢cm por debajo del acro-
mion en su borde postero-lateral,
avanzando  antero-medialmente

MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN URGENCIAS

linea
Interarticular

tenddén extensor
de primer dedo

tendon tibial anterior

coracoides

" ——

.

o
P

rotacion interna

Y
aduccion

X

hasta la coracoides, hasta tocar hueso.

Codo

1. Paciente sentado.

2. Flexiona el codo 90° sobre su regazo,
con el antebrazo en prono-supinacién
intermedia.

3. Palpar el triangulo supraolecraneal
(entre la punta degr olécranon, el epicon-
dilo y la cabeza radial).

prono
supinacion
intermedia
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4. Puncionar en el punto medio de la linea entre la |puntOI del olécranon y el epicén-
dilo, introduciendo la aguja a 45° respecto al plano horizontal, y perpendicular
al eje longitudinal del antebrazo.

Determinaciones

m Bioguimica y hematologia: glucosa, recuento celular y férmula, proteinas, LDH, ADA,
mucina, écido léctico, complemento, lipidos, enzimas.

m Microbiologia: Gram, cultivo (valorar estudio para micobacterias, hongos, gonococo).

m Anatomia patolégica: citologia y estudio de microcristales (urato, pirofosfato).

Complicaciones: artritis infecciosa yatrégena, hemartros.
PUNCION LUMBAR

Procedimiento utilizado para la obtencién de LCR de la médula espinal tras la pun-
cién en el espacio L3-L4 o L4-L5.

Indicaciones

"Siempre que se piense en ella".

Sospecha de infeccién del SNC (meningitis y/o encefalitis).

Sospecha de hemorragia subaracnoidea (sin focalidad y con TAC normal).

Otras: Guillain-Barré, hipertension intracraneal benigna, carcinomatosis meningea, con-
firmacién de enfermedades desmielinizantes, efc.

Contraindicaciones

m Absolutas: infeccién de la zona de puncién, aumento de la presién intracraneal (retrasar
la puncién lumbar hasta que se realice una prueba de imagen que pueda descartarla).

m Relativas: alteraciones de la coagulacion (Quick<60%, <50.000 plaquetas), sospecha de
compresién medular espinal, ofras.

m Diferida: pacientes inestables o estado epiléptico.

Indicaciones para la realizacién de TAC previo a puncién lumbar

m Sospecha de cuadros clinicos infecciosos agudos del SNC, si existe:
- Deterioro evidente del nivel de conciencia (confusién, estupor, comal).
- Crisis comiciales.
- Focalidad neurolégica.
- Datos de hipertension intracraneal o herniacién progresiva.
- Fondo de ojo no concluyente (cataratas, asimetria, agitacién).
m Sospecha de meningitis subaguda-crénicas, encefalitis, absceso cerebral.
m Sospecha de hipertension intracraneal y/o lesiones intracraneales que produzcan conos
de presién o déficit neurolégicos focales (riesgo de herniacion cerebral).
m Sospecha de hemorragia subaracnoidea.
Sospecha de carcinomatosis meningea.
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Material

Pafios fenestrados, guantes, apésitos estériles.

Apésito oclusivo.

Anestésico local (mepivacaina 1%).

Solucién antiséptica (povidona yodadal).

Jeringa de 10 ml y aguja intramuscular.

Trocar de PL esténdar de 90 mm de largo y del 18-22 G. Existen otros de mayor longi-
tud, més gruesos...) que pueden ser utilizados segtn las caracteristicas del paciente.
Manémetro de presién intrarraquidea.

m Tubos estériles de muestras.

Descripcion de la técnica

Informar al paciente del procedimiento y solicitar el consentimiento informado.
1. Posicién del enfermo. Podemos optar por:
Posicién dectbito lateral: derecho o izquierdo, la cama en horizontal, la linea que
une ambas cresta iliacas debe estar perpendicular a la cama. Flexion de las extremi-
dades inferiores sobre el abdomen y flexion anterior de la cabeza y el cuello (posi-
cion fetal), el hombro y la cadera deben estar alineados.
Posicién_sentado: piernas colgando
en el borde de la cama, brazos apo-
yados en una almohada o dejando
colgar los brazos hacia delante, se ;
pidge al paciente que flexione la 7.
columna lumbar y la cabeza.
2. Lugar de la puncién: punto de
interseccién de una linea imaginaria
entre ambas espinas iliacas anterosu-
eriores y el eje de la columna verte-
Eral, que corresponderia al espacio
interespinoso L3-L4 donde hay menos
riesgo de puncionar la médula ésea.
También se podria hacer en los espa-
cios L2-L3 y L4-L5.
3. Desinfectar la piel con solucién
antiséptica, aplicandola en espiral
desde el punto de puncién hacia
fuera. Preparar el campo con pafios
estériles.
4. Infiltrar, por planos, el anestésico local.
5. Palpar la apéfisis espinosa de la vértebra superior y deslizar el dedo hasta palpar
la apdfisis espinosa infzrior, introducir el trocar entre ambas apéfisis, con el bise‘pen
direccién cefdlica, paralelo al eje de la cama en direccién "hacia el ombligo" con un
angulo 15-30°. Avanzar de forma lenta y continua, al notar una "resistencia" (tras
atravesar el ligamento amarillo) retirar el fiador. Puede ocurrir:
m Que sale LCR: acoplar el manémetro y obtener las muestras necesarias.
m Si el LCR sale con dificultad girar el trocar (desobstruccion de su entrada).

hacia el
ombligo
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m Si no sale LCR o puncién ésea: retirar el trocar hasta la zona subcuténea y elegir
nueva direccion.

m Si se confirma presién de apertura muy elevada: nunca se refiraré el fiador del
todo. Se obtendré la minima cantidad de LCR necesaria para las muestras.
Vigilancia estricta y si se produce deterioro (herniacién cerebral) solicitar ayuda
urgente a neurocirugia, posicion Trendelemburg y administrar manitol al 20%,
frasco de 250 ml, en 20-30 minutos.

6. Retirar el trocar con el fiador puesto y aplicar apésito estéril.

7. Cuidados postpuncién:

m Reposo durante al menos 2 horas.

m Hidratacién adecuada.

m Vigilancia de complicaciones.

Determinaciones

m Bioquimica-hematologia: (2-4 cc, 10-20 gotas). Recuento celular y férmula, glucosa (rea-
lizar glucemia capilar de forma simultédnea), proteinas, si se sospecha hemorragia sub-
aracnoidea solicitar especificamente xantocromia.

m Microbiologia: (2-8 cc). Segin sospecha clinica: Gram, Ziehl. Cultivo para aerobios,
anaerobios, micobacterias y hongos. Antigenos capsulares de neumococo, meningococo,
H. influenzae. Tinta china y antigeno de criptococo. PCR de virus herpes, HIV, micobac-
terias. Rosa de Bengala, VDRL, etc.

m Anatomia patolégica: si se sospecha carcinomatosis meningea.

Complicaciones

Cefalea y meningismo postpuncién. Puede surgir horas o hasta semanas tras la PL. Se
trata con reposo, analgésicos, relajantes e ingesta hidrica.

Hematomas o hemorragias locales.

Infeccién del trayecto de la aguja.

Dolor lumbar o radicular. Parestesias en EEII.

Herniacién cerebral o enclavamiento amigdalar (fatal en la mayoria de los casos, pero si
se hace una PL correcta el riesgo es menor de 0,2-0,3%).

SONDAJE NASOGASTRICO

Indicaciones

Aspiracién de secreciones gastroduodenales en caso de paresia géstrica, ileo.
Alimentacién enteral.

Estudio y/o eliminacién del contenido géstrico (téxicos...).

Prevencion de broncoaspiracién en pacientes con bajo nivel de conciencia o problemas
deglutorios.

Diagnéstico y seguimiento de hemorragia digestiva alta.

Contraindicaciones: precaucién en enfermos con varices esofagicas.
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Material

Sonda nasogdstrica o nasoduodenal.
Lubricante hidrosoluble.

Guantes.

Gasas estériles.

Pafio verde.

Jeringa de 50 ml.

Fonendoscopio.

Esparadrapo de 3 cm.

Bolsa colectora y/o aparato de aspiracion.

Descripcion de la técnica

1. Posicién del paciente: sentado con el cuello ligeramente flexionado.

2. Calcular la I:)ngitud de la sonda: realizar una medicién especial del trayecto:
nariz-oreja-epigastrio.

3. Preparar la sonda para la insercién: lubricar los 15 cm distales.

4. Introducir la sonda, haciéndola avanzar suavemente hacia la parte posterior de
la nasofaringe, pidiendo al paciente que trague periédicamente para que colabore
en la progresion.

5. Posicion de la sonda en el estémago: auscultar sobre el estomago mientras se
inyectan 50 cc de aire por la sonda para asegurarse de posicién intragéstrica por el
sonido de borboteo caracteristico.

6. Sujetar la sonda con esparadrapo a la nariz.

7. Conectar la sonda a la bolsa aparato de aspiracién o colocar el tapén segin la
indicacion.

8. En caso de lavado gdstrico introducir por la sonda agua y aspirar el contenido,
repitiendo el procedimiento hasta que salga limpia.

Complicaciones

m Intubacién nasotraqueal.
m Broncoaspiracién.

m Epistaxis.

m Erosién esofagica.

m Hemorragia géstrica.

m Erosion nasal.

SONDAJE VESICAL

Indicaciones

m Retencién urinaria.
m Control de diuresis.
m Ofras: vejiga neurdégena, postoperatorio en cirugia de vias urinarias. ..
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Contraindicaciones

Infeccién uretral o prostética agudas.
Sospecha de rotura uretral postraumética.

Material

Guantes, gasas, pafios estériles.
Solucién antiséptica (povidona yodadal).
Lubricante urolégico.

Jeringa de 5 ml, suero fisiolégico 5 ml.
Sonda vesical (Foley, Sylastic).

Bola de orina o tapén.

Descripcién de la técnica
Técnica de sondaje en el hombre

SCOhwN—

Colocacién del paciente: decGbito supino con las piernas extendidas.

Retraer el prepucio.

Desinfectar la zona: lavar el meato con suero salino y solucién antiséptica.
Preparar el campo estéril sobre el pene. Utilizar guantes estériles.

Lubricar el tercio distal de la sonda y la uretra de% paciente.

Introducir la sonda en el meato uretral: sujetar el pene con una mano y a la vez
que se retrae el prepucio, se tracciona ligeramente del pene hacia arriba para
eliminar el acodamiento uretral.

Avanzar la sonda, vencer la ligera obstruccion del esfinter aplicando una presion
ligera, continuar la introduccién de la sonda hasta que salga orina. Nunca forzar.

. Inflar el balén de la sonda con 5 cc de suero.
9.
10.

Retirar suavemente la sonda hasta que haga tope.
Conectar a la bolsa si no se ha hecho antes.

Técnica de sondaje en la mujer

1.
2.
3.
4.

5

Colocacion del paciente: dectbito supino con las piernas flexionadas.
Lavar los genitufes externos y desinfectar la zona con antiséptico.

Preparar el campo estéril, utilizar guantes estériles.

Visualizar el meato uretral: separar los labios mayores e introducir la sonda, pre-
viamente lubricada en su extremo distal, haciéndola avanzar hasta que salga orina.
A partir de este momento, proceder como en el sondaje del hombre.

Complicaciones: falsa via, infeccién urinaria y/o sepsis, estenosis uretral, hematuria.

PUNCION VESICAL SUPRAPUBICA
Utilizacién: drenaje temporal de la orina en caso de lesiones de la uretra 1ue no han

sido tratadas de inmediato y en operaciones plésticas de la uretra como

as esteno-

sis o las correcciones de hipospadia.

Condiciones necesarias
m Vejiga con contenido mayor a 400 cc que permita su percusion y palpacién por
encima del pubis.
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m El fondo de saco peritoneal no debe cubrir la cara anterior de la vejiga estando
llena, ya que de estarlo podrian producirse lesiones del peritoneo.
Contraindicaciones: intervenciones vesicales previas.

Descripcion de la técnica

Llenar la vejiga lentamente con 400-600 cc de suero salino fisiolégico por sonda
vesical hasta ?ograr la delimitacién supraptbica de la misma.

Utilizar anestésico local en el punto de incisién, un través de dedo por encima de la
sinfisis, en la linea media. Introducir un trocar, proceder al vaciamiento répido del
contenido, ocluyendo el trocar con el dedo para evitar el vaciado completo de la veji-
ga. Colocar la sonda elegida (Pezzer o Malecot) haciéndola pasar a través de la
vaina del trocar. Retirar la vaina manteniendo la sonda en posicién. Cerrar la inci-
sién cutdnea con un punto de sutura anudado a la sonda.

LAVADO PERITONEAL

Descripcion de la técnica

1. Descomprimir la vejiga introduciendo una sonda vesical.

2. Aplicar solucién antiséptica sobre la zona del abdomen donde se va ha realizar
la incisién. Delimitar el campo con pafios estériles.

3. Localizar el punto de puncién: en
linea media abdominal, a un tercio
de distancia de la linea imaginaria

ue une el ombligo con la sinfisis
jel pubis. Aplicar anestésico local

(mepivacaina 1%).

4. Reoﬁzar una incisién en la piel y
planos profundos. Ejercer traccién
ascendente con pinzas desde la
aponeurosis.

5. Introducir una sonda de didlisis
en la cavidad peritoneal y aspi-
rar. Si se extraen més de 20 ml
de sangre no coagulada se finaliza el lavado. Si no se obtiene sangre libre,
introducir 10 ml de solucién de Ringer lactato por kilo de peso en la cavidad

rerifonea| y balancear al paciente con cuidado. Esperar 10 minutos, extraer

iquido y remitir una muestra para laboratorio. El resultado es positivo si hay:
més de 100.000 eritrocitos por mm, més de 500 leucocitos por mm, bilis o
material fecal. Una prueba positiva entrafia un 97% de probabilidades de
que haya ocurrido una lesién intraabdominal importante. Un resultado nega-
tivo significarid que no ha ocurrido una lesién importante con un 99% de pro-

babilidad.

Contraindicaciones

m Pacientes sometidos a mltiples operaciones abdominales, por posibles adheren-
cias, que haria la técnica menos segura.

m Infeccién en la zona de puncion.

m Alteraciones de la coagulacién: Quick<50%, <50.000 plaquetas.
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CARDIOVERSION ELECTRICA

Definicién

Procedimiento que restituye répidamente una frecuencia cardiaca patolégica a una
normal mediante la aplicacién de una descarga eléctrica al corazén. Existen dos
tipos: externa e inferna.

Cardioversién externa: se realiza en situaciones de emergencias. Cuando el corazén
late de una forma anormal y consecuentemente esté bombeando sangre de forma
inadecuada, se aplica una cfclescqr a eléctrica utilizando un desfibrilador para resti-
tuir el ritmo cardiaco a la normoligcld.

En ofros casos, la cardioversién externa se planifica con anterioridad para el trata-
miento de una arritmia que es reciente o que no ha respondido al tratamiento.
Cardioversién interna: se realiza a través de un dispositivo similar a un marcapasos.
Técnicamente, se llama cardioversor-desfibrilador implantable (DAI). Este aparato se
utiliza con més frecuencia para el tratamiento de las arritmias ventriculares, las cua-
les pueden causar muerte stbita debido a frecuencias cardiacas peligrosamente
altas. Con menor frecuencia, la cardioversién interna se utiliza para el tratamiento
i:le las arritmias auriculares, en este caso el dispositivo se llama cﬁesfibrilqdor auricu-
ar.
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Capitulo 9

INTERPRETACION DEL ELECTROCARDIOGRAMA
EN URGENCIAS

Virgilio Martinez Mateo - Agustin Julién Jiménez - Luis Rodriguez Padial

INTRODUCCION

El electrocardiograma (ECG), representacién grdfica de la actividad eléctrica del
corazén, va a tener la finalidad de proporcionar datos que sirvan de soporte al diag-
néstico y estudio cardiovascular. Su alta rentabilidad diagnéstica, inocuidad y esca-
so coste la convierten en un instrumento diagnéstico basico en el Servicio de
Urgencias.

En este capitulo encontrarén dibujos y esquemas reproducidos del libro: Curso bésico
de electrocardiografia. Ediciones Jarpyo 1999 por cortesia de D. L. Rodriguez Padial.

EL ECG. ELEMENTOS BASICOS PARA SU INTERPRETACION

Caracteristicas eléctricas del corazén
La activacién de las células musculares cardiacas se realiza a través de una sefial
eléctrica, que en condiciones fisiolégicas, se origina en el nodo sinusal y se transmi-
te de forma secuencial a través del tejido de conguccién por la auricula, el nodo auri-
culoventricular y el sistema de His-Purkinje, originando asi la contraccién sincrénica
de las auriculas y ventriculos.
El estimulo transmitido genera un campo eléctrico que esquemdticamente se repre-
senta como un vector. El estimulo y activacién auricular produce un vector orientado
de arriba abajo, de izquierda a J,erecho y de delante a atrds, que se representa en
el ECG como onda P. La activacién ventricular se simplifica con la representacién de
3 vectores consecutivos y se representa como el complejo QRS. (Ver figura 9.1).
Vector 1 (septal, dirigido de izquierda a derecha).

Vectores 2 (paredes libres ven-

triculares, en los que habitual-

3 . .

\ mente predomina el del ventri-

l\ culo izquierdo dirigido hacia
3 5 la izquierda y hacia atrés).

3 Vectores 3 (de la base de los

ventriculos, dirigidos hacia

1' 3| arriba). Predomina el vector 2

1 V6 izquierdo por ser de mayor

) P voltaje.
1 ‘/7{ fy c Sistema de registro del ECG

Derivaciones
] Son puntos desde los que se
2i detecta la actividad eléctrica

Figura 9.1 (potencial de accién) genera-
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da en el corazén. Se consigue mediante la utilizacién de electrodos, que pueden ser
bipolares si la detecta entre dos puntos, o monopolares si la defecta entre dos pun-
tos pero uno de ellos es neutro.
Colocando 10 electrodos pueden obtenerse 12 derivaciones, que deben disponerse
en dos planos para conseguir un registro bidimensional (figura 9.2):
1. Plano frontal (miembros)

m Monopolares: aVR, aVL, aVF.

m Bipolares: I, II, IIl.
2. Plano horizontal (precordiales). Son todas monopolares.

m V1- Vé.

m V3R- V6R (electrodos en la parte derecha del corazén).

Figura 9.2

Registro
El electrocardiégrafo utiliza un papel milimetrado que facilita la realizacion de las
mediciones de tiempo y amplituJ.) De forma rutinaria siempre debemos confirmar que
la calibracién sea correcta tanto en velo-
cidad de papel como en voltaje o ampli-
tud (figura 9.3):

m Velocidad de papel > 25 mm/seg
Cuadro pequefio 2 1 mm = 0,04 seg
Cuadro grande = 5 mm = 0,2 seg
5 cuadros grandes > 25 mm = 1 se

m Voltaje o amplitud (en sentido verticq?)
1 mV = 10 mm (2 cuadrados gran-
des)

La sefial eléctrica detectada se representa-
ré en el registro con una onda positiva
respecto a ?a linea de base cuando se
acerque a un electrodo y con una onda
negativa cuando se aleje de él.
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Para comprobar que el ECG se ha realizado correctamente, nos fijaremos en el QRS
de las derivaciones I, II, Il y en la onda P en Il 'y AVR, de forma que:

ECG (bien hecho): QRS II= I+lIl. Onda P: positiva en Il y negtiva AVR

ELECTROCARDIOGRAMA NORMAL EN EL ADULTO

Figura 9.4. A pesar de los distintos patrones electrocardiogréficos, en funcién de las
caracteristicas fisicas del individuo (obesidad, malformaciones torécicas, efc.), pode-
mos considerar un ECG normal cuando cumple:

1. Frecuencia cardiaca: nimero de latidos auriculares o ventriculares por minuto.
normal entre 60-100 lpm. Para su célculo puede utilizarse "la regla de ECG"; o bien,
si la velocidad del papel es de 25 mm/seg, dividir 300 por el intervalo RR (n® cua-
drados grandes derpclpel de registro). Ver figura 9.5.

Figura 9.4. ECG normal

GO latidos/minuto
75 > |

< 100 >
= 150 =|
j—— 300 —»l |

3 4

- { l. s | ] >
| D e Y |
[+ 0,02 seg.-hl
+| je— O, 0<%
| I | 1 11 [ I | | 2 |
Ll L} L] L] Ll L] L] L} Ll L]
1 2 = ) <& 5
1 L 1 L 1 1 L L 1 1
11z213l4als | I | | | [ | | ]|

Figura 9.5. Célculo de la frecuencia cardiaca en el ECG
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Si es arritmico: se calcula contando el nimero de complejos QRS que hay en 6 segun-
dos (30 cuadrados grandes) y multiplicando por 10.

2. Onda P: representa la despolarizacion auricular. Su eje se dirige hacia abajo,
izquierda y adelante, por lo que en personas sanas es positiva en Il, Il y aVF, y nega-
tiva en aVR, con una duracién <0,12 seg y una amplitud <2,5 mm.

3. Intervalo PR: espacio medido entre el inicio de la onda P y el inicio del QRS. Debe
ser isoeléctrico y aunque varia con la edad y la frecuencia cardiaca, normalmente
mide entre: 0,12- 0,20 seg (se suele medir en DII).

4. Complejo QRS: representa la despolarizacién ventricular. Con una duracién nor-
mal <0,12 seg). La primera deflexién negativa se denominard onda Q (normal
<0,04 seg, <2 mm); toda onda positiva se cﬁanominaré onda R (si existe una 2¢ onda
positiva serd R’); y la deflexién negativa que siga a una onda R serd la onda S.

El "punto J" es aquel donde termina el complejo QRS y empieza el segmento ST.

5. Intervalo QT: mide el tiempo de despolarizacién y repolarizacién ventricular. Su
duracién estd directamente relacionada con la frecuencia cardiaca, por lo que es
més Otil medir el QT corregido (QTc) para una determinada frecuencia:

QT medido (sg)
Qlc: - -- -- : <0,44 seg
Intervalo RR previo (sg)

6. Segmento ST: espacio entre el final del QRS hasta el inicio de la onda T. Debe ser
isoeléctrico, aunque se pueden ver desplazamientos ligeros de la linea isoeléctrica sin
significado patolégico como en:

m Infradesnivelacion ligera (<0,5 mm) en taquicardias, simpaticotonia, efc.

m Supradesnivelacion con concavidad superior (1-2 mm) en vagotomia, deportis-

tas, individuos de raza negra.

7. Onda T: representa la segunda parte de la repolarizacion ventricular. Su altura
suele ser inferior de 5 mm en derivaciones del plano frontal y de 10 mm en precor-
diales. Su morfologia habitual es:

m Asimétrica, con ascenso mds lento que el descenso.

m Positiva en |, Il y precordiales izquierdas.

m Negativa en aVR y variable en el resto.

R

Intervalo

P-R < QT 3
Figura 9.6. Ondas e intervalos del ECG

]
,_Intervalo._:
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8. Ritmo: el ritmo normal a cualquier edad es el sinusal, cuyas caracteristicas son:
m Onda P positiva en Il Il y aVF, y negativa en aVR.
s Cada onda P iré seguida de un complejo QRS.
m Intervalo PR constante entre 0,12 - 0,20 seg (figura 9.6).
La onda P suele identificarse mejor en V1 y en II.
9. Eje eléctrico: representa la direccion en la que se despolariza el corazén (vector)
y, por lo tanto, la disposicién del mismo en la caja torécica. En personas sanas se
encuentra en el cuadrante inferior izquierdo (0° - 90%), dada la mayor masa muscu-
lar del ventriculo izquierdo; puede alterarse en determinadas situaciones (tabla 9.1).
Para calcularlo hay que fijarse en la derivacién en la que le complejo QRS sea iso-
difésico, ya que el eje serd perpendicular a ella.

Tabla 9.1. Alteraciones del eje eléctrico

1 aVF Grados Situaciones clinicas asociadas
Normal + + 0° a 90°
Derecho - +  490°a +180° EPOC, hipertrofia de VD, embolismo
pulmonar, IAM anteroseptal, HPRI
lzquierdo ~ + - 02 a - 90° HARI, obesidad, hipertrofia de VI,
1AM inferior

Recordemos que (figura 9.7):

I es perpendicular a aVF.

Il es perpendicular a aVL.

lll es perpendicular a aVR.

De forma aproximada puede calcularse fijgndonos en |y aVF (si es positivo en |y
aVF, se encontraré en plano inferior izquierdo, es decir, serd un "eje normal").

Eje indeterminado

Figura 9.7. Eje eléctrico
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Sistemadtica de interpretacién del ECG

A la hora de integprefc:r un ECG es importante seguir siempre una sistemética de lec-
tura para no olvidar una serie de "medidas bésicas". Existen diferentes "secuencias"
de lectura.

La siguiente sistemdtica de lectura es la que nosotros proponemos:
1. Frecuencia cardiaca. 2. Ritmo. 3. Eje eléctrico. 4.Infervalos: PR, QT.
5. Onda P. 6. Complejo QRS. 7. Segmento ST. 8. Onda T.

DIAGNOSTICOS ELECTROCARDIOGRAFICOS MAS FRECUENTES

Alteraciones de la frecuencia

m Si <60 Ipm > bradicardia. Es importante identificar si se trata de una bradicar-
dia sinusal (BS: ritmo sinusal normal, pero a menos de 60 Ipm) o se debe a otras
situaciones tales como paro sinusal (no existe actividad auricular antes de cada
QRS), bloqueo A-V avanzados (ondas P a una frecuencia, y los complejos QRS a
otra frecuencia independiente menor) (Figuro 9.8).

e

Figura 9.8. Bradicardia sinusal

m Si >100 Ipm - taquicardia. En este caso lo importante es objefivar si se trata de

taquicardia de QRS ancho o estrecho. Cuando el QRS es estrecho, en la mayoria
de los casos se tratard de taquicardia supraventricular (TSV), mientras que si exis-
te QRS ancho puede tratarse de una taquicardia de origen ventricular o de origen

supraventricular con conduccién aberrante (figura 9.9).

i

Figura 9.9. Taquicardia sinusal

Alteraciones del ritmo

Es importante objetivar cuél es el marcapaso del corazén: nodo sinusal, foco auri-
cular (fibrilacién auricular, flutter, taquicardia auricular), nodo AV (GRS estrecho, no
actividad auricular antes de cada QRS; en ocasiones pueden observarse "ondas P"
después de cada QRS, P retrégradas que son negativas en cara inferior), foco ven-
tricular (QRS ancho con ocﬁvic?od auricular independiente de la ventricular: disocia-
cion AV. (Ver capitulo 22: Arritmias).
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Alteraciones de la onda P

Ademés de las alteraciones en la forma de la onda P, debido a las modificaciones
del ritmo cardiaco, existen anomalias que se pueden observar mejor en las deriva-
ciones Il y V1, secundarias a crecimiento de arguna de las dos cavidades.

Tabla 9.2. Alteraciones de la onda P

Criterios ECG Significado clinico
Auricula derecha P alta y picuda >2,5 mm Sanos, EPOC, hipoxia,

(I, AVF) (p "pulmonale") valvulopatia tricospide, CIA
Auricula izquierda P >0,12 seg Estenosis mitral

P bifésica en V1 con porcién Cardiopatia hipertensiva

negativa >0,04 sg y >1 mm

Alteraciones del intervalo PR
Seg0n su medida podemos establecer: (ver capitulo 22: Arritmias)
m Si <0,12 seg = Preexcitacién (buscar "onda delta"), sindrome de PR corto congé-
nito (sindrome de Lown-Ganong-Levine).
m Si >0,20 seg > BLOQUEOS AV
- 1¢" grado: PR >0,20 seg, todas las P se siguen de QRS.
- 22 grado: alguna P bloqueada
I (Wenckebach): alargamiento progresivo del PR.
Il (Mobitz): sin alargamiento.
- 3¢ grado: ninguna P conduce (disociacién AV).

Alteraciones del complejo QRS

Se basan en posibles alteraciones de la amplitud, duracién y/o morfologia de las

ondas que componen el complejo QRS.

El crecimiento ventricular se manifiesta fundamentalmente como aumento del voltaje

del complejo QRS. Es importante objetivar la existencia de signos e|ectrocardiogré|ﬂi-

cos sugestivos de hipertrofia ante la administracién de deferminados férmacos antia-
rritmicos, ya que representan un indicador fiable de cardiopatia estructural (tabla

9.3).

m Ondas Q patolégicas: la onda Q de necrosis (IAM) debe diferenciarse de otras
entidades en las que también pueden existir ondas Q: hipertrofia septal, hipertro-
fia de VD o VI, sobrecarga de volumen VI, BRI, EPOC, TEP, etc.

m Duracién: mayor de 0,12 seg (3 cuadraditos) indica difusién anormal del impul-
so en los ventriculos. Se puede ver en los siguientes cuadros:
BLOQUEO DE RAMA DERECHA (BRDHH):

- Morfologia rsR” en V1.

- S ancha y empastada en V5-Vé.

- Puede existir alteracién en la repolarizacién, T negativa en V1-V2,

Puede verse en sujetos normales pero también en eFIAM septal o inferior del VI
o en casos de patologia ventricular derecha.

Bloqueo DE RAMA IZQUIERDA (BRIHH):

- Complejos QS o rS en V1-V2.

- Onda R anchas y empastadas en |y V5-V6.
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- Ausencia de Q en V5-Vé.

- Suelen existir alteraciones secundarias de la repolarizacién (T negativa en las
derivaciones con QRS positivo).

Suele ser indicativo de cardiopatia estructural del VI.

Tabla 9.3. Criterios de hipertrofia ventricular

Criterios
de hipertrofia Criterios ECG Significado clinico
Ventriculo derecho Onda R en V1 >7mm Cardiopatias congénitas
R/S>1enV1o<lenVé (T. Fallot,
Sobrecarga: estenosis pulmonar)
T(-) y asimétricas en V1-V3 EPOC
Imagen de BRD en V1 Embolia pulmonar
Eje derecho
Ventriculo izquierdo Ren|>13 mm Hipertensién arterial
(signos con localizacién Ren AVL>11 mm Estenosis aértica
preferente en V5-6 y aVL) Sokolow-Lyon: Miocardiopatias
(Ren V5 +SenV1 >35mm) Coartacién aorta
Cornell:

(RenaVL+ Sen V3 >28 mm
hombres y >20 mm mujeres)
Sobrecarga:

Sistélica (infradesnivelacién convexa
del ST, T(-) y asimétrica V5-Vé)
Diastélica (onda Q + T picudas V5- Vé)
Eje izquierdo

Existen otros trastornos de la conduccién intraventricular con duracién del QRS <0,12

seg:
HEMIBLOQUEO ANTERIOR IZQUIERDO (HARI):

m Desviacion izquierda del eje eléctrico (entre -30° y 90°).

m gRenlyAVL

m r S en cara inferior (I, lll, aVF).

m S presente en todas las precordiales.
HEMIBLOQUEO POSTERIOR:

m Desviacion derecha del eje eléctrico (entre +90° +1209).

m Imagen qRenll, llly AVFyderSenlyaVL
En caso d% asociarse un BRD + un hemibloqueo (anterior o posterior) estaremos ante
un bloqueo bifascicular; la asociacién de BRD + hemibloqueo anterior o posterior
alternantes o de un bloqueo bifascicular con bloqueo AV de primer grado se deno-
minard bloqueo trifascicular.
Ver en figura 9.10. Morfologia del QRS en los bloqueos de rama.

ALTERACIONES DE LA REPOLARIZACION
Las alteraciones de la repolarizacién definidas por cambios en la onda Ty el seg-
mento ST pueden aparecer en multitud de procesos patolégicos, con especial
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papel dentro de los sindromes coronarios agudos, donde guardan relacién con el
grado de isquemia coronaria. Asi se diagnostica de isquemia, lesién y necrosis,
segin existan cambios respectivamente en la onda T, segmento ST y presencia de
onda Q.

Pueden existir cambios primarios cuando la repolarizacién estd afectada sin cambios
en la despolarizacién, o secundarios cuando la alteracion de la repolarizacion se
produzca por una secuencia anormal de despolarizacién.

m Segmento ST: se consideran cambios significativos del ST si son >1 mm (ascen-
so o descenso). Ante un ascenso de ST significativo debemos valorar su morfo-
logia y localizacién que nos ayudaran al giagnéstico diferencial de las tres enti-
dades fundamentales que cursan con elevacién del ST (lesién isquémica sube-
picardica, pericarditis y repolarizacién precoz):

- Morfologia: una elevacién convexa hacia arriba es sugestiva de ser isquémi-
ca, mientras que si es concavo hacia arriba es mas sugestivo de proceso peri-
cérdico o de repolarizacién precoz.

- Si es localizado en una determinada érea anatémica sugiere isquemia; si es
generalizado sugiere pericarditis vs repolarizacién precoz.

m Onda T: existen cambios funcionales, mdas frecuentes en la adolescencia, con-
siderados variantes de la normalidad. Sin embargo, més frecuentemente son
cambios patolégicos, siendo de especial importancia identificar los secundarios
a isquemia miocérdica:

- Isquemia subendocérdica > T simétrica y picuda en las derivaciones que
registrén las dreas isquémicas.

- Isquemia subepicdrdica - T invertida y simétrica en las derivaciones que
registran las éreas isquémicas.

Los cambios patélogicos no secundarios a isquemia (hipertrofia ventricular, trastor-
nos hidroelectroliticos, etc.) suelen representarse con onda T asimétrica.

Normal BRDHH BRIHH
QRS Incompleto Completo Incompleto Completo
<0,12 seg >0,12 seg <0,12 seg >0,12 seg

L Bl

Ve JL’,IAIV_J\__M_

Figura 9.10. Morfologia del QRS en los bloqueos de rama

LR

ALTERACIONES DE SEGMENTO QT
m Pueden verse QTc alargados (riesgo de arritmias ventriculares' Torsade de Points) en:
- Hipokalemia, hipomagnesemia.
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- Antiarritmicos (procainamida, amiodarona).

- ACVA, antidepresivos triciclicos, astemizol, eritromicina.
m Pueden verse Qc cortos en: hipercalcemia, efecto digitdlico.

Tabla 9.4. Alteraciones electrocardiograficas mas frecuentes en algunas patologias

Complejo Segmento
Patologia Onda P QRS ST
Estenosis Crecimiento
mitral Al
Insuficiencia  Crecimiento  Crecimiento VI
mitral Al (Volumen)
Estenosis Crecimiento  Crecimiento VI Alferaciones
adrtica Al (Presién) secundarias

Insuficiencia
adrtica

Miocardiopatia Crecimiento

Crecimiento VI
(volumen)

Crecimiento VI

(descenso)

Alteraciones

hipertréfica Al Onda Q secundarias
precordiales (descenso)
Miocardiopatia Crecimiento Crecimiento de  Alterac. 2¢
dilatada Al VI BRIHH
Pericarditis Descenso Elevacién
de PR generalizada
(céncava)
Derrame Alternancia  Bajo voltaje
pericardico eléctrica Alternancia
(severo) eléctrica
TEP Dextrorrotacion: Lesion

(complejo r S

Onda T

Alta y
picuda

Alterac. 2°
(inversién)

Alta y
picuda

Alterac. 2°
(inversién)

Alterac. 2°

Inversién
después de
normaliza-

ciéon ST

Alteraciones

subepicérdica inespecificas

en todas las (inferior o
precordiales) anterior)
Pueden
aparecer
ondas Q
Hiperpotasemia Ausencia P Ancho
Bloqueo AV Disminucién
del voltaje
Hipopotasemia
Hipercalcemia Acortado
Hipocalcemia Alargado

generaliza

dCIS

Alta y
picuda

Aplanada

Otros
Fibrilacién
auricular
Fibrilacion
auricular

La variedad
apical
>T()

gigantes cara
anterior

Arritmias
supra 'y
ventriculares

Arritmias
auriculares

Fibrilaciéon
auricular
SI-QII- T
BRDHH

Fibrilaciéon
ventricular
Asistolia

Onda U
QTc corfo
QTc alargado
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Tabla 9.4. Alteraciones electrocardiograficas més frecuentes en algunas patologias

(Continuacion)
Complejo Segmento
Patologia Onda P QRS ST Onda T Otros
Deporte Crecimiento ~ Crecimiento Alteraciones Bradicardia
Al de VI en cara sinusal
RSR’en VI con anterior Bloqueo
duracién normal (inversion AV
muescas)
Alteraciones ST elevado Onda T Arritmias
cerebrales invertida
con base
ancha
Neumotérax Eje derecho Inversion Bajo
Ondas Q en |y AVL en cara voltaje
inferior QT largo
y lateral
Digital PR alargado Descenso Onda T QT corto
(efecto codncavo invertida
digitdlico) (I, AVL, V4-Vé)

Fuente: Dibujos por cortesia: Rodriguez Padial, L. Curso bésico de electrocardiografia. Ediciones Jarpyo

1999
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Capitulo 10

INTERPRETACION DE LAS RADIOGRAFIAS
DE TORAX Y ABDOMEN EN URGENCIAS

Paul Martin Aguilar Angulo - M® Carmen Ruiz Yagie
Agustin Julién Jiménez

INTRODUCCION

A pesar de la incorporacion de ofras técnicas de imagen mas sofisticadas, la
rcnj)iogrofio simple es la exploracién que més frecuentemente se hace en el
Servicio de Radiodiagnéstico debido a su gran rentabilidad diagnéstica (ahora
més que nunca con la digitalizacién de la imagen). Sus indicaciones son innume-
rables y para una correcta interpretacién es necesario tener conocimientos bési-
cos de anatomia, semiolégica y patologia; poseer una sistematica de lectura ade-
cuada y finalmente correlacionar los ha|fz:zgos en imagen con la clinica del
paciente.

A continuacién se daré un breve resumen de los conocimientos bésicos que un médi-
co debe tener para interpretar adecuadamente una radiografia de térax y abdomen.

RADIOGRAFIA DE TORAX

Proyecciones radiolégicas

La radiografia de térax se realiza basicamente en dos proyecciones: posteroanterior
(PA) y lateral izquierda (L) con el paciente en bipedestacion y en inspiracién méxi-
ma.

Cuando la situacién clinica del paciente no permite la bipedestacién se realiza una
proyeccién anteroposterior (AP) en decibito, caracterizéndose porque magnifica en
un 20% el indice cardiotorécico y el flujo vascular se realiza hocioﬂos vasos pulmo-
nares superiores.

Existen proyecciones complementarias como PA en inspiracién y espiracién forzada
indicado ante la sospecha de patologia diafragmética, neumotérax o enfisema obs-
tructivo producido por la aspiracién c?e cuerpos extrafios; proyeccién lordética donde
se visualiza mejor los vértices pulmonares y mejor definicion del l6bulo medio y de
la lingula o proyeccién en decibito lateral con rayo horizontal utilizado para detec-
tar pequefios derrames pleurales valorando su movilidad.

Calidad técnica de la radiografia

Para que una radiografia de térax PA esté correctamente realizada debe:

m Estar centrada, con las claviculas equidistantes del esternén, posicién media de
apdfisis espinosas vertebrales y una densidad pulmonar similar entre ambos pul-
mones a excepcién de la existencia a estos niveles de patologia.

m Tener adecuada penetracion. Se deben ver los vasos pulmonares, silueta cardia-
ca, los cuerpos vertebrales y la aorta descendente.

m Estar realizada en inspiracion, donde la cpula diafragmética derecha debe estar
a la dltura del 62 arco costal anterior o del 102 posterior.
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Densidades radiolégicas

Existen cuatro densidades radiolégicas basicas. Asi en una radiografia de térax
puede observarse la densidad aire del pulmén, densidad agua de la silueta cardia-
ca, la densidad grasa rodeando a la musculatura del térax y la densidad calcio
correspondiente a parrilla costal, esternén y extremidad proximal del htmero.

Sistemdtica de lectura

Debemos ser muy rigurosos a la hora de leer una radiografia de térax y seguir una

sistemdtica que hard que analicemos secuencialmente y por este orden: partes blan-

das, el hueso, el parénquima pulmonar, pleura, mediastino, hilios y corazén con la
aorta.

De este modo nunca se nos pasard por alto ningn detalle fundamental para el diag-

néstico de nuestro paciente.

Partes blandas:

1. Msculos y tejido graso que configura la pared tordcica (simetria de las mamas,
axilas, probable enfisema subcuténeo, cuerpos extrafios, etc.).

2. Diafragma que debe verse como una sombra lineal de convexidad superior, donde
la copula derecha estd a la altura del 62 arco costal anterior y el izquierdo, un
espacio intercostal més abajo (de ahi que encontrarnos una cipula més elevada
que la ofra nos hard pensar en patologia a ese nivel). Son frecuentes las lobula-
ciones como variante anatémica de la normalidad. Recordemos que en la Rx late-
ral el diafragma izquierdo es el que pierde su continuidad en el tercio anterior por
su contacto con el corazén y su relacién con la burbuja géstrica.

Hueso:

Observar los arcos costales, la cintura escépulohumeral, articulacién esternoclavi-

cular, el esternén y la columna vertebral, valorando imdgenes blasticas o liticas,

signos degenerativos, lineas de fractu-
ra, efc.

Parénquima pulmonar:

En una radiografia normal, la densi-
dad pulmonar es mayor en las bases
que en los vértices por la superposi-
cién de partes blandas (sobre tocﬁ‘; en
las mujeres).

La tréquea se ve como una columna de
aire central, con un ligero desplaza-
miento a la derecha cﬁa altura de la
aorta.

Observaremos los bronquios principa-
les, siendo el derecho mas vertical y el
izquierdo mas largo.

Los tres lébulos plﬁmonores derechos y
los dos izquierdos estan separados por
cisuras que no se ven, sino existe pato-
logia a ese nivel. La cisura mayor u obli-

Figural 10,1. Compartimentos cua se dibuLa en la proyeccion lateral y

mediastinicos (en proyeccién lateral la menor u horizonfal en ambas proyec-
del térax) ciones del pulmén derecho.

anterior
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Pleura:

No es visible, a excepcién de las cisuras mayor y menor antes citadas.

Mediastino:

En él podemos distinguir:

1. Compartimento anterior: engloba timo, tiroides ectépico, ganglios linféticos, arte-
rias-venas mamarias infernas, pericardio, corazén y aorta ascendente.

2. Compartimiento medio: contiene traquea, bronquios principales, hilio, cayado
abrtico, aorta descendente, troncos supraaérticos, vena dcigos y eséfago.

3. Compartimento posterior: aparecen ganglios linféticos, cuerpos vertebrales, cade-
nas simpdticas, raices nerviosas, nervios vagos, aorta descendente y conducto
tordcico.

El pediculo vascular, en el mediastino de una radiografia PA, no debe sobrepasar los

53 mm. Hay que tener en cuenta que la anchura es muy variable dependiendo de la

edad, obesidad, Rx en dectbito o placas rotadas. De e|>|/o se deduce que no existe un

valor exacto, sélo orientativo (ver Fi)guro 10.1).

Hilios y vasos pulmonares:

La sombra hiliar estd constituida por las arterias y venas, ya que los bronquios no se

visualizan al estar llenos de aire y los ganglios linfaticos son demasiado pequefios.

Recordemos que el hilio derecho esté aproximadamente 1 cm més bajo que el

izquierdo y que ambos deben tener una dg.nsidod simétrica.

Los vasos sanguineos pulmonares son mas evidentes en las bases y pierden densidad

segln se acercan a la periferia del pulmén.

Los vasos linfaticos séﬁ)o se ven en condiciones patolégicas (lineas "A" y "B" de

Kerley).

Corazén:

Valorar la morfologia de la siluveta cardiaca'y el indice cardiotorécico (relacién entre

el digmetro transversal del corazén, distancia que existe en linea recta, entre los pun-

tos mas distantes del borde cardiaco derecho e izquierdo y del térax, el medido entre

las copulas diafragméticas). Un indice normal es igual o menor del 50%.

Aorta:

Se observa el cayado y la aorta descendente, donde valoraremos la existencia de

masas y calcificaciones de la pared. Tengamos en cuenta que la dilatacion, elonga-

cién y tortuosidad de la aorta estan en relacién con la edad, la aterosclerosis y la

HTA.

Anatomia

Para poder identificar las alteraciones que afectan al térax es fundamental el ade-
cuado conocimiento de la anatomia y variantes anatémicas de la normalidad (figu-
ras 10.2 y 10.3).
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Unién costovertebral
D-1

| Vena cava superior

Clavicula izquierda |

| Aorta ascendente

Escapula |

|C0yado de la acigos

Cayado aérfico |

Arteria pulmonar
derecha

Arteria pulmonar
izquierda

| Adricula derecha

Carina |

| Ventriculo derecho

| Seno cardiofrénico

Tronco salida
pulmonar

=

Cémara
géstrica

| Seno costofrénico

Adricula izquierda |

Ventriculo izquierdo |

Hemidiafragma izdo |

Figura 10.2. Radiografia de térax PA normal

| HOmero

Traquea |

| Esternén

Escépulas |

| Espacio retroesternal

Adricula izquierda |

Salida

Ventriculo izquierdo |

uorfopu|monc1r

Vena cava inferior |

|Sombrct de la mama

Cémara gdstrica |

| Ventriculo derecho

Hemidiafragma izdo |

Hemidiafragma
derecho

Seno posterior |

Figura 10.3. Radiografia de térax lateral normal
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Tipos de patrones radiolégicos

Lesion del espacio aéreo (infiltrado alveolar):

Puede ser provocada por acumulacion de edema, hemorragia, o elementos neo-
plésicos dentro de los espacios alveolares e incluso del intersticio. La lesién del
espacio aéreo es de consistencia algodonosa, con margenes mal definidos, mas
evidente al contactar con una cisura. El aire normal invisible dentro del arbol
bronquial se vuelve visible debido a la consolidacién que lo rodea (broncograma
aéreo).

Puede ser unilateral (lobar o segmentaria) o difusa (habitualmente la distribucién es
en alas de mariposa cuyo ejemplo mds fipico es el edema agudo de pulmén). A veces
la afectacion es multifocal bilateral no segmentaria (vasculitis, neumonias, hemorra-

gias, efc). (Figuras 10.4, 10.5y 10.6)

Fig;ra 10.4. Neumonia LSD Figura 10.5. Edema agudo de pulmén

Signo de la silveta:

Nos es 0til para la localizacion
de las lesiones. Si dos estructu-
ras que poseen la misma den-
sidc:?] se ponen en contacto,
ambos contornos se borran,
dando origen a una sola som-
bra o silueta. Si se borra el
borde cardiaco derecho, esto
indicaria que la lesién se halla
en el segmento medial del
LMD; el borramiento del limite
del hemidiafragma izquierdo
sefialaria que la lesién se loca-
liza en el pulmén inmediata-

te ad te (LIN). (Fi
Figura 10.6. Esquema represntando el signo r{\gr})e adyacente (L. (Figura

de la silueta
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Infiltrado intersticial:
Existen 2 patrones importantes de peque-
Aias opacidades que pueden ser identifica-
das en la enfermedad intersticial: lineal o
nodular.
Las opacidades lineales o reticulares pue-
den ser finas o irregulares (a mayor irre-
gularidad, més severa la enfermedad sub-
yacente). Son mds frecuentemente obser-
vados en enfermedades causantes de
fibrosis difusa en el pulmén. La fibrosis
severa puede resultar en un pulmén termi-
nal (cambios irreversibles). En este caso,
el pulmén se compone de espacios quisti-
cos por ruptura de las parecfas alveolares
y dilatacion de los bronquiolos terminales.
Estos espacios quisticos son de pared gruesa y remarcados por fibrosis. Generalmente
los espacios son de 1 cm o menos de didmetro pero pueden ser méas grandes. Las enfer-
medades que producen panalizacién incluyen la fibrosis pulmonar idiopética, las rela-
cionadas con enfermedades del coldgeno, asbestosis y sarcoidosis en estadios finales.
Cabe destacar que el engrosamiento de los septos interlobulares producen las clési-
cas lineas cortas subpleurales que se localizan perpendiculares al espacio pleural (las
llamadas lineas B de Kerley). Las lineas A son Eionas lineas no ramificadas que se irra-
dian desde los hilios (septos més profundos comprometidos).
El patrén nodular consiste en opacidades pequefias, redondas de menos de 1 cm de dig-
metro. Nédulos de 1- 2 mm de diémetro son considerados millium o patrén micronodu-
lar (como los que se ve en la tuberculosis miliar). La combinacién de ambos tipos de
patrones da como resultado el patrén reticulo nodular. Ejemplos de enFermedaJ:s que
provocan un patrén nodular difuso incluyen las neumoconiosis (silicosis) o enfermedades
granulomatosas como la sarcoidosis o tuberculosis miliar (ver figuras 10.8 y 10.9).
Signos:

m Patrones (lineal o reticular, fino o irregular).

m Nodular (menos de 1T cm).

Figura 10.7. Broncograma aéreo

Figura 10.8. Afectacion intersticial (EAP)

Figura 10.9. Tuberculosis miliar
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m Reticulonodular.

m Lineas septales.

m Panalizacién (fibrosis).
Nédulos o masas:

121

La definicion de nédulos o masas es algo arbitraria. Ambas son lesiones més o
menos esféricas, siendo el nédulo < 3 cm y la masa < 3 cm de diémetro.
Desde el punto de vista radiolégico hay una serie de criterios que nos orientan hacia
lesién benigna, maligna o indeterminada. Ciertos tipos de calcificaciones (nido cen-
tral, en palomitas de maiz, laminar) orientan a lesién benigna asi como la duplici-
dad del tamafio en menos de 1 mes o més de 16 meses, o la no variabilidad por un

periodo de 2 afios (figuras 10.10 y 10.11).

Figura 10.10. Metdstasis pulmonar
(Ca. Colon)

Cavidades y quistes

Espacios aéreos anormales pueden desa-
rrollarse en una gran variedad de enfer-
medades pulmonares, los cuales incluyen
infecciones, enfermedades emboélicas,
bronquiectasias, enfisema, fibrosis pulmo-
nar, linfangioleiomiomatosis e histiocitosis

Un quiste pulmonar se caracteriza por
tener credgs delgadas (menor de 3 mm)
bien (fehmitodo, circunscrito, con conteni-
do aéreo y/o liquido de menos de 1 cm
de digmetro. Una cavidad es un espacio
ocupado por gas en el seno de una con-
solidacién, nédulo o masa como conse-
cuencia de la expulsién de parte del con-
tenido a través Ji un bronquio de drenc-
ie (Figuras 10.12'y 10.13).

Figura 10.11. Hamartoma

Figura 10.12. Absceso pulmonar
derecho (PA)
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Figura 10.13. Absceso pulmonar
derecho (L)

Atelectasia:

Pérdida de volumen pulmonar que ocasio-

na distorsién de los puntos de referencia

anatémicos.

Tipos de atelectasia:

m Por absorcién: cuando se obstruyen las
comunicaciones entre la traquea y los
alvéolos. La obstruccién puede estar situa-
da en un bronquio principal o en molti-
ples pequefios bronquios o bronquiolos.

m Pasiva: pérdida de volumen que acom-
pafia a un proceso ocupador de espa-
cio en el térax especialmente el neumo-
térax o hidrotérax.

m Por compresion: designa la forma locali-
zada de colapso parenquimatoso que es
adyacente o un proceso ocupador de
espacio como una masa o bulla pulmonar.

m Adhesiva: colapso del espacio aéreo
cuando los condﬁctos aéreos son permea-
bles. Esté relacionada con un grupo com-
plejo de fuerzas entre las cuales probable-
mente ocupa un lugar predominante una
anormalidad del agente tensioactivo.

m Por cicatrizacion: resultado de una fibrosis pulmonar localizada o generalizada.
Ver figuras 10.14 - 10.17.

P

Figura 10.14. Colapso pulrﬁonur
izquierdo

Figura 10.15. Atelectasia lobulo
superior derecho
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Signos:
Directos

m Incremento de la densidad.
m Desplazamiento de las cisuras interlobulares (el mas importante).

Indirectos

m Desplazamiento de luminograma traqueal ipsilateral.
m Elevacién del hemidiafragma.

m Desplazamiento del mediastino.

m Hiperinsuflacién compensatoria.

m Desplazamiento de los hilios.

m Ausencia de broncograma aéreo (generalmente).

Figura 10.16. Atelectasia del lobulo
medio derecho

Figura 10.17. Atelectasia del I6bulo
superior izquierdo

Pleura:

Derrame pleural

Puede tener una serie de causas, todas ellas con traduccién radiolégica similar entre
las que destacan un incremento en la presién intravascular (como es el caso de la
insu?iciencio cardiaca), pérdida de presién osmética y aumento de la permeabilidad
capilar (como en el caso de los procesos inflamatorios).

Signos:

Opacidad homogénea basal en la proyeccién PA que empieza en el éngulo cos-
toE'énico.

Menisco (concavidad curvada hacia arriba) en bipedestacion.

En dectbito se observa un velamiento del campo pulmonar afectado a través del
cual se pueden ver los vasos pulmonares.

Distribucién atipica como el derrame encapsulado (no infectado); colecciones que
no se desplazan libremente en la cavidad pleural, a veces en el seno de las cisu-
ras; o el empiema (loculacién pleural infectada).

Subpulmonar: en el lado izquierdo se observa mas distancia entre el fundus/colon
y diafragma. En el derecho es dificil de diagnosticar (valorar ecografia para el
diagnéstico diferencial).
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Figura 10.18. Derrame pleural Figura 10.19. Derrame pleural
derecho masivo derecho

Ante el diagnéstico de derrame pleural deben buscarse causas posibles en mediasti-
no y campos pulmonares (figuras 10.18-10.20).

2%

Figura 10.20. Derrame pleural cisural derecho

Neumotérax:

Aire en el espacio pleural. Entre las causas més importantes destacan: origen esponténeo,
iatrogénico, EPOC, infeccioso, fibrosis quistica, enfermedades del tejido conectivo, etc.
Signos:

Visualizacién de la linea pleural visceral.

El neumotérax a tension es una urgencia quirdrgica dado que colapsa el pulmén y
provoca desplazamiento de estructura mediastinicas.

(El hidroneumotérax consiste en la presencia de gas y liquido en el espacio pleural
asociado un nivel hidroaéreo a los hallazgos previos. En cuanto dl neumomecﬁcsﬁno
su apariencia radiolégica es de sombras lineales o burbujas de gas, visibles detras
del esternén o ct|rede§]or de la sombra mediastinica) (figuras 10.21 y 10.22).
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‘ gum—
Figura 10.21. Representacion grdfica Figura 10.22. Neumotérax
del neumotérax derecho
Mediastino

Definido como el espacio extrapleural que queda entre los dos pulmones. Posee los
s(i:lguientes limites: lateral (hojas pleurales parietales de ambos pulmones), inferior
(d

iafragma), anterior (esternén) y posterior (cara anterior de las vértebras dorsales).

Contiene el corazén, grandes vasos, traquea, eséfago, timo, grasa y ganglios linfé-
ticos agrupados en distintas rzgiones.
En cuanto a la semiologia mediastinica debemos destacar una serie de signos:

Las masas mediastinicas poseen efecto intimo sobre estructuras mediastinicas
(caracteristica més importante para determinar si una masa centralmente localiza-
da es de este origen). Habra cJZ realizarse un cuidadoso examen de la traquea y
del eséfago (en este caso lleno de bario) buscando signos de desplazamiento o
compresion.

Otras caracteristicas de estas masas es poseer mérgenes lisos (al desplazar las
capas pleurales adyacentes, si presenta mérgenes irregulares es més probable su
origen pulmonar) y de éngulos obtusos con el pulmén adyacente.

Signo del hilio tapado: la visualizacién de una arteria pulmonar més de 1 cm por
dentro de lo que parece ser el borde cardiaco nos hard sospechar la existencia de
una masa en el mediastino anterior (figura 10.23).

Signo cervicotordcico: el limite del mediastino anterior es la clavicula, por lo que
una lesién intratorécica que la sobrepase estaré en el mediastino posterior. Una
masa con borde superior que se desvanece al acercarse a las claviculas estara
localizada en el mediastino anterior. Es ofra variante del signo de la silueta (figu-
ra 10.24).

Signo toracoabdominal: sirve para determinar el origen de las masas situadas en
la encrucijada téraco abdominal. En general las masas toracicas estén bien defi-
nidas por la interfase del aire pulmonar y tienen forma de paréntesis, por el con-
trario EJS masas abdominales tienen bordes divergentes (figura 10.25).

Signo de la convergencia hiliar: las arterias pulmonares se dirigen hacia el hilio,
por tanto, cuando hay una masa hiliar no hay convergencia de los vasos hacia ella
(figuras 10.26 y 10.27).
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|

Figura 10.23. Signo del hilio tapado

Figura 10.24. -Sig-r;o- cervicotorécico

Figura 10.25. Signo toracoabdominal

Figura 10.26. Signo de la
convergencia hiliar

Figura 10.27. Ocupacion de la
ventana aortopulmonar
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RADIOGRAFIA SIMPLE DE ABDOMEN
Es la primera exploracién a realizar en Ur?encics ante la patologia abdominal, sien-
do imprescindible en el abdomen agudo (figura 10.28).

Cémara géstrica |

| Costillas

Sombra esplénica |

| Sombra hepética

Silueta renal izda |

| Columna dorsal

Apdfisis transversa |

Silueta renal
derecha

Apdfisis espinosas |

| Linea psoas Hueso sacro |

| Cresta iliaca Coxis |
Articulacién Pelvis menor
sacroiliaca (gas distal)
Fémur Rama iliopubiana |

Figura 10.28. Radiogradfia simple de abdomen

Proyecciones radiolégicas

La proyeccién bésica consiste en Rx anteroposterior en decibito supino. Es la que

aporta un mayor nimero de datos diagnésticos. Tras interpretarla nos orientaré acer-

ca de qué proyecciones o que otras técnicas de imagen precisamos para llegar a un
diagnéstico correcto en Urgencias.

Las proyecciones udicionu?es més utilizadas son:

m Oblicuas izquierda y derecha. Son dtiles para determinar si una lesién se locali-
za anterior o posterior.

m Anteroposterior en bipedestacién. Indicada cuando existe sospecha de obstruc-
cion infestinal para detectar la presencia de niveles hidroaéreos. También es otil
para ver la movilidad de una lesién abdominal (las lesiones mesentéricas se des-
plazan mientras que las retroperitoneales son més fijas).

m Decubito lateral izquierdo con rayo horizontal. Se utiliza cuando se sospecha
obstruccion infestinal o perforacion de viscera hueca y el paciente no puede estar
en bipedestacién.

Densidades radiolégicas

Las densidades que observamos en la Rx de abdomen son: calcio del hueso y calci-
ficaciones, agua del higado, bazo, musculos, rifiones y vejiga, grasa y aire que lo
normal es que esté dentro del tubo digestivo.
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Sistemdtica de lectura

Hueso: debemos buscar cambios en el tamafio, densidad, fracturas o luxaciones que
nos den datos para descubrir tanto enfermedades sistémicas como el mieloma,
metdstasis (blasticas o liticas) o espondilitis anquilopoyética como dlteraciones 6seas.
El reconocimiento de fracturas en los Gltimos arcos costales es importante por su aso-
ciacion con lesiones de higado y bazo tras un traumatismo.

Calcificaciones abdominales: célculos biliares radiopacos, vesicula en porcelang,
calcificacién de la vesicula biliar, calcificaciones pancredticas (tras pancreatitis cro-
nica), calcificaciones hepéticas (granulomas tuberculosos, quistes hidatidicos), calci-
ficaciones genitourinarias (nefrolitiasis, miomas calcificados), calcificaciones vascula-
res (en el trayecto de la aorta, iliacos, o flebolitos), adenopatias calcificadas y otras
calcificaciones (pardsitos, cisticercosis), liponecrosis (oleomas), provocadas por
inyecciones intramusculares (imégenes redondeadas en el drea glitea), y los apen-
dicolitos (figuras 10.29 y 10.30).

Figura 10.29. R}endicolito Figura 10.30. Teratoma calcificado

Lineas grasas y visceromegalias: formadas por la interfase que se produce entre la
densidad agua de las visceras o los misculos y la grasa que los rodea. Aportan infor-
macién sobre la morfologia y tamafio de algunas visceras, asi como de la existencia
de masas abdominales.

Distribucién del aire abdominal: el aire se observa dentro del tracto gastrointestinal
desde el estémago hasta el recto y esto haré que el mismo sea més o menos visible.

Semiologia

Masas abdominales: son imagenes de densidad agua que producen desplazamien-
to o borramiento de las lineas grasas de la vecindad. Hay que tener en cuenta que
los procesos inflamatorios borran las lineas y los procesos tumorales las desplazan
primero y luego las borran, siguiendo unos patrones caracteristicos: las masas hepé-
ticas desplazan la cémara géstrica hacia atrés y a la izquierda, los tumores uterinos
y ovdricos desplazan la vejiga hacia abajo y rechazan hacia atrés el gas rectal, o
por ejemplo una masa pancredtica desplaza el estémago hacia dei%nte (figura
10.31).
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Figura 10.31. Masa ginecolégica Figura 10.32. Ascitis

Liquido libre intraperitoneal: inicialmente el liquido se acumula en las zonas mas
declives: pelvis, zonas parietocélicas y espacio subhepdtico. Se desplazan las asas
intestinales y aumenta la densidad a ambos lados de EJ vejiga.

Cuando existe mds liquido éste desplaza medialmente el colon ascendente y descen-
dente; si hay gran cantidad de liquido, como en la ascitis, existe una opacificacién
difusa de todo el abdomen, abombamiento de las lineas grasas de los flancos, ade-
mds las asas intestinales flotan en el liquido localizéndose de manera central y ante-
rior en el dectbito supino (figura 10.32).

Distribucién anémala del aire en el tracto gastrointestinal (intraluminal): la cantidad
de aire intraluminal normal es muy vqriabﬂa pero debe mantenerse el calibre de las
asas sin niveles hidroaéreos.

Signos

Obstruccién intestinal mecénica:

m En el infestino delgado las asas dilatadas proximales a la obstruccién son de loca-
lizacién central, donde se ven las vélvulas conniventes. Si es el colon, la localiza-
cién es periférica, evidencidndose las haustras en el marco célico.

m Ausencia de gas y contenido fecal en las asas distales a la obstruccion.

m Presencia de niveles hidroaéreos en las asas distendidas (si existe peristaltismo de lucha
da lugar a imégenes escalonadas de niveles). No se ven en las placas en dectbito.

m Los hallazgos radiolégicos de la obstruccién del colon dependen del estado de la
valvula ileocecal. Si la valvula ileocecal es competente, existe una dilatacion de
colon proximal a la obstruccién, sobre todo del ciego y si es incompetente, habré
una mayor dilatacién del intestino delgado.

m En las obstrucciones de colon muy distales se produce dilatacién de todo el marco
cblico, de dificil diferenciacién del ileo paralitico.
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m Cuando la obstruccion es debida a un vélvulo de ciego o de sigma aparecen dos
signos caracteristicos. Dependiendo si el asa volvulqgc: se llena de aire, esto con-
figura el signo del "grano de café" o de liquido llamado signo del "pseudotumor”.

. (Ver figura 10.33).

lleo paralitico:

m Retencién de gran cantidad de gas y liquido en intestino delgado y colon. Todas
las asas dilatadas se encuentran inclusive la cémara géstrica.

m En las placas en bipedestacion o en dectbito lateral se observan niveles hidroaé-
reos alargados y simétricos.

m Si es secundario a un proceso inflamatorio se conoce como "asa centinela”.

Figﬁrd 10.33. Obstruccién a nivel del infestino grueso
(decubito y bipedestacion respectivamente)

Distribucién anémala del aire extraluminal:

El aire fuera del tracto gastrointestinal es siempre patolégico y es indicio de grave-
dad. El neumoperitoneo puede ser secundario a la perforacién de una viscerc:?']uecq
(no tiene signifi)cocién patolégica en el postoperatorio inmediato de la cirugia abdo-
minal o laparoscopia reciente) (figura 10.34).

En la placa de térax en bipedestacion se ve una media luna de aire entre la copula diafrag-
mética y el higado o la cavidad géstrica. En el decibito lateral el aire estd entre el higado
la pared abdominal. Algunas veces es posible ver aire a ambos lados de la pared intesﬁnar
Otros signos radiolégicos de neumoperitoneo incluyen: el signo del balén del rugby
(gran co?eccién ovalada de gas por crebclio de la pared abdominal anterior), ligamen-
to falciforme visible (densidad alargada sobre el higado), gas en el espacio de Morison
(de forma triangular y proyectada sobre el polo superior del rifién derecho), gas peri-
hepdtico y el signo de la V invertida (restos de las arterias umbilicales rodeadas de gas
alrededor de la pared abdominal, cuyo vértice apunta hacia el ombligo).

La no visualizacién de aire libre intraperitoneal no implica la exclusion de una posi-
ble rotura de viscera hueca (hasta un 10 a 35% no cursan con aire libre).
Presencia de aire en el interior de cavidades y conductos:

La presencia de aire en vesicula biliar o vejiga urinaria, nos indica la existencia de
un proceso inflamatorio productor de gas. A su vez, si existe densidad aérea en la
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Figura 10.34. Neumoperitoneo (aire bajo las cipulas diafragmaticas)

silueta hepética, ésta se reproducird como iméagenes lineales si existe aire en los con-
ductos bifi)cres. Por otro lado la presencia de aire en el higado o bazo puede ser
secundaria a la formacion de abscesos. En las primeras fases se ve como una masa
de densidad agua con patrén moteado en "miga de pan” para luego transformarse
en la tipica cavidad con nivel hidroaéreo.

PULMON DERECHO PULMON IZQUIERDO

LATERAL

LATERAL

FRONTAL

B . suremoR
= . B L sUPERIOR
': :::;m L INFERIOR
Anexo 1. Lébulos pulmonares (proyecciones)
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Capitulo 11
INTERPRETACION ANALITICA EN URGENCIAS

Maria Martin-Toledano Lucas - M? del Mar Sousa Reviriego
Ricardo A. Juérez Gonzdlez

IINTRODUCCION

Las pruebas de laboratorio disponibles en los Servicios de Urgencias nos ayudan en
la realizacion de un diagnéstico correcto, sin olvidar que ninguna de ellas tiene una
sensibilidad ni una especificidad del 100%, por lo que la seleccion de las mismas
estard deferminada siempre por la historia clinica, la exploracién fisica, la prevalen-
cia de la enfermedad que se investiga y por los métodos diagnésticos disponibles en
el hospital en el que nos encontremos.

Es importante saber que los valores de referencia representan datos estadisticos vali-
dos para el 95% de la poblacién. Podemos encontrar valores limites, pero elevados
respecto a los basales del paciente, por lo cual en algunas circunstancias se deben
realizar deferminaciones seriadas.

Nunca debe pasarse por alto el efecto que algunos farmacos tienen sobre los valo-
res de referencia, asi como variaciones debidas a la edad (tabla 11.1).

Debemos recordar que un resultado negativo en las pruebas diagnésticas no descar-
ta un diagnéstico clinico.

Tabla 11.1. Variacion de pardmetros analiticos basicos segin la edad

Aumentan No se alteran Disminuyen
BUN Hemoglobina Calcio
Creatinina Recuento hematies Hierro
Fosfatasa alcalina Recuento de leucocitos Aclaramiento de creatinina
Acido rico VSG
Glucosa

SISTEMATICO DE SANGRE O HEMOGRAMA

Hematies

Ver valores normales en el capitulo 161 (Apéndice 1: Valores de referencia).
Anemia: descenso del nivel de Hb o del Hcto més de dos desviaciones estandar por
debajo de la media esperada para un paciente, teniendo en cuenta: edad, sexo y
estado fisiolégico. Obliga a descartar: sangrado activo, infecciones recientes, enfer-
medades crénicas de base y hébitos téxicos.

Policitemia o eritrocitosis: aumento del nimero de hematies que se acompaiia de la
elevacion correspondiente de la Hb y Hcto. Puede ser debida a: hipoxia (altitud,
hipoventilacién, cardiopatias, etc.), aumento de la secrecion de eritropoyetina (tumo-
res, nefropatias, etc.), aumento de la secrecion de andrégenos (feocromocitoma,
Cushing, efc.), policitemia vera (PV).

Signos de alarma: anemia con Hb < 7g/dl, en presencia de sintomas asociados (dis-
nea, taquicardia en reposo, angor, orfostatismo) y enfermedad cardiovascular de base.
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Leucocitos

Ver valores normales en el capitulo 161 (Apéndice 1: Valores de referencia).
Leucocitosis: > 10.000 leucocitos/mm3.

Leucocitosis fisiolégica: se caracteriza por tener un recuento de neutréfilos, linfocitos
y eosinéfilos normal. Suele ser discreta. Siempre pensar en ella después de excluir
otras causas: leucocitosis del recién nacido y del nifio, del parto y puerperio, del ejer-
cicio infenso (puede tener neutrofilia), por calor externo intenso y por altura.
Leucocitosis no infecciosa: posthemorragia, crisis hemoliticas, por sintomas motores
(crisis epilépticas, taquicardias, delirium tremens, etc.), quemaduras extensas, en el
shock traumético y postoperatorio, neoplasias, leucocitosis téxica o medicamentosa,
hemorragias ceregrcles.

Leucocitosis infecciosa: es la mds frecuente (en la que primero se debe pensar). Se
caracteriza por neutrofilia o desviacién izquierda.

Neutrofilia (desviacién a la izquierda): neutréfilos > 8.000/ mm3.

Se utiliza el recuento absoluto de neutréfilos (RAN): (leucocitos totales x % neutréfilos
segmentados y en bandas).

Aparece en: infecciones, hemorragias, hemélisis agudas y en enfermedades mielo-
proliferativas.

Linfocitosis: > 4.000 linfocitos/mm3 en adultos, > 7.200 linfocitos/mm3 en adoles-
centes, > 9.000 linfocitos/mm3 en nifios pequefios.

Existe la linfocitosis fisiolégica de la infancia y aparece de forma patolégica en infec-
ciones (viricas, brucelosis y tuberculosis) asi como en las enfermedades linfoprolife-
rativas crénicas (LLC).

Monocitosis: > 10% del recuento absoluto, > 500 monocitos/mm3.

La causa mds frecuente son infecciones de evolucién térpida (endocarditis subaguda,
micobacterias), asi como la fase de recuperacion de las neutropenics.

Ofras causas: leucemia monocitica, protozoos (paludismo, leishmaniasis).
Eosinofilia: > 250 eosinéfilos/mm?.

Aparece en enfermedades alérgicas, parasitarias, procesos dermatolégicos (eccema,
pénfigo, dermatitis herpetiforme, psoriasis), farmacos (ampicilina, cefalotina, cloxa-
cilina, isoniacida, kanamicina, meticilina, vancomicina, dcido nalidixico, digita|,
sales de oro, hidantoinas, yoduros, c|orpromc1cinc:, estrepfoquinasa, triamterene),
sindrome hipereosinofilico, eosinofilia pulmonar, neoplasias.

Leucopenia: < 4.000-4.500 leucocitos/mm3.

Aparece en infecciones por bacilos (especialmente salmonelosis), en casi todas las
enfermedades viricas (sarampién, varicela, viruela, rubéola, gripe, mononucleosis
infecciosa, efc.), infecciones bacterianas (brucelosis, tuberculosis miliar) y en las pro-
tozoosis (paludismo).

Neutropenia: RAN < 1.800 neutréfilos/mm3.

Leve: 1.000-2.000. Moderada: 500-1.000. Severa < 500.

La causa més frecuente son los férmacos: la quimioterapia antitumoral por efecto
citotéxico, reacciones idiosindrésicas por analgésicos (metamizol), antiinflamatorios
no esteroideos (AINE), efc.

Otras causas son: radiaciones ionizantes, hiperesplenismo, anemia megalobléstica,
anemia apldsica.

Linfopenia: < 1.500 linfocitos/mm3 en adultos, < 3.000 linfocitos/mm?3 en nifios.
Causas importantes son: terapia inmunosupresora (quimioterapia, radioterapia y
corticoides).
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Otras causas son: linfomas, aplasia medular, viriasis, inmunodeficiencias congénitas

y adquiridas (SIDA).

ESTUDIO DE COAGULACION Y DETERMINACIONES HEMATOLOGICAS

Plaquetas: ver valores normales en el capitulo 161 (Apéndice 1: Valores de referen-
cia).

Trombocitosis: > 300 x 1.000 plaquetas/mm3.

Aparece en enfermedades mieﬁ)pro“ferqtivc:s, neoplasias avanzadas, esplenectomi-
zados, traumas graves, hemorragias agudas, infecciones y enfermedades de meca-
nismo inmunolégico, artritis reumatoide, espondilitis an ui?:)sanfe, enfermedad infla-
matoria intestinal, etc. (30% de los hospitalizados). El 50% de los pacientes con
aumento inesperado de plaquetas presentan una neoplasia.

Trombocitopenia: < 100 x 1.000 plaquetas/mm?,

Destruccién de plaquetas debida a mecanismo inmune (causa més frecuente): porpu-
ra trombopénica idiopdtica (PTI), lupus eritematoso sistémico (LES), farmacos como la
heparina (sobre todo la de bajo peso molecular), sindrome hemolitico urémico (SHU),
parpura trombética trombocitopénica (PTT), coagulacién intravascular diseminada
(CID), hiperesplenismo.

Dimero D: < 0,5 mg/|.

Se origina a partir de la fibrina al actuar sobre ella la plasmina durante la fibrinoli-
sis. Cuando existe una frombosis se pone en marcha el proceso y por tanto aumenta
el dimero D (DD).

Elevado en estados de hipercoagulabildad, enfermedad tromboembélica venosa
(més en la proximal que en la distal), trombosis arterial y CID.

Se utiliza para el diagnéstico de la enfermedad tromboembélica (tanto para la trom-
bosis venosa como para la embolia pulmonar).

Tener en cuenta que puede estar elevado en ofras situaciones: edad avanzada, insu-
ficiencia renal, neoplasias, infarto agudo de miocardio (IAM), trombosis arterial,
insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, crisis drepdnocifica, isquemia mesentérica,
hemorragia subaracnoidea, CID, neumonia, sepsis, embarazo, presencia de factor
reumatoide, cirugia por traumatismo reciente y Ee atopatia. Por ello, la normalidad
del DD sélo sirve para excluir la posibilidad de enlﬁermedad tromboembdlica venosa
(TVP).

En la préctica se utiliza en:

m Sospecha de TVP.

Sospecha de tromboembolismo pulmonar (TEP).

Valoracién de dolor torécico no traumético.

Sospecha de CID.

Sospecha de eclampsia y preeclampsia.

Situaciones de estados J; hipercoagulabilidad.

Evolucién del tratamiento fibrinolitico.

m Diferenciacion entre hemorragia subaracnoidea y puncién lumbar traumética.

La indicacién més utilizada es en la sospecha de TVP.

A la hora de evaluar la sensibilidad y especificidad hay que tener en cuenta que exis-
ten varios métodos para hacer la determinacién, siencro el mas sensible el ELISA. Los
valores normales de referencia son 500 mcg/! y se deberian subir en ancianos a 750
mcg/|. Tiene una dlta sensibilidad pero %Gid especificidad (alto valor predictivo
negativo).
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Productos de degradacién de la fibrina (PDF): < 10 microg/ml.

Aumentados en: CID, sepsis, trastornos fibrinoliticos y procesos tromboembélicos.
Fibrinégeno (160-600 mg/dl).

Disminuido en CID aguda, grandes transfusiones y enfermedades hemorrégicas.

T. de protrombina (T. DE QUICK): 70-130 %. Cifras inferiores al 30% provocan sin-
tomas clinicos.

Mide la coagulacién extrinseca (protrombina, factores V, X, Xll 'y fibrinégeno). Su uti-
lidad clinica principal es la monitorizacién y control de la terapia anticoagulante y
como prueba funcional hepética. Para el control del tratamiento con anticoagulacién
oral debe mantenerse entre 2-3 veces el valor control y entre 2.5-3.5 si es portador
de prétesis valvular mecénica.

Tiempo de tromboplastina parcial activada (TPTa): 20-37 segundos.

Mide la coagulacién intrinseca. Es el mejor test para detectar trastornos de la coagu-
lacién de forma global. Sirve para el control del tratamiento con heparina. Degbe
mantenerse entre 1.5-2 veces ervcﬂor control.

BIOQUIMICA

Glucosa: (basal: 76-110 mg/dl).

Aumentada en: diabetes mellitus, aumento de adrenalina circulante (situaciones de
estrés), pancreatitis aguda y crénica y en algunas lesiones del sistema nervioso cen-
tral (SNC) como en hemorragia subaracnoic?ea.

Disminuida en: tumores pancredticos (insulinoma), carcinoma suprarrenal o gdstrico,
hepatopatias, enfermedad de Addison, insulina exégena o férmacos hipoglucemian-
tes, desnutricién y alcoholismo.

Valores criticos: < 40 mg/dl o > 450 mg/dl.

Urea: 10-45 mg/dl.

Hiperuremia: Leve: 45-80; moderada: 80-100; grave: 100-150, muy grave > 150.
Puede presentarse en: hemorragia digestiva, insuficiencia renal, y estados de deshi-
dratacién. Pedir creatinina para diagnéstico diferencial en caso de insuficiencia rendl.

Creatinina (0,7-1,3 mg/dl). Es proporcional a la pérdida de masa muscular del cuer-
po. Se usa en el diagnéstico de insuficiencia renal, sobre todo con determinacion
simulténea de urea elevada.

Aumentada en: ingesta de carne asada, acromegalia, azoemia prerrenal, postrenal
(aumento BUN/creatinina) y en deterioro severo de la funcién renal.

Sus valores permanecen normales con urea aumentada en casos de hemorragia
digestiva, IAM y estrés (por aumento del catabolismo proteico).

lones

Sodio: Na* (136-145 mEq/I).

Aumentado en: deshidratacién (causa mas frecuente), hipodipsia, diabetes insipida
o en su administracion alta (nutricién parenteral, didlisis, etc.).

Disminuido en: pérdidas renales y extrarrenales de Na* (tratamiento con diuréticos,
sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH), polidipsia,
hipotiroidismo).
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Potasio: K* (3.5-5 mEq/I).

Aumentado en aporte excesivo (suplementos orales de K*, sustitutivos de la sal, peni-
cilina a altas dosis, transfusién de sangre vieja), destruccion celular (rabdomiolisis,
hemdlisis, trauma muscular...), farmacos (betabloqueantes), acidosis, déficit de insu-
lina, déficit de eliminacién rendal, en la insuficiencia renal y en el hipoaldosteronismo.
Disminuido por falta de aporte en la dieta, administracién de insu[i)nd, uso de diuré-
ticos, pérdicﬁ:s renales y extrarrenales (vémitos, diarreas, fistulas).

Calcio: Ca?* (8,5-10,5 mg/dl).
El calcio libre depende d?a la fraccién unida a proteinas (ver también féormula del
capitulo correspondiente a alteraciones del calcio).

CALCIO CORREGIDO = CALCIO SERICO + 0,8 (4 - ALBUMINA SERICA)

Aumentado en: metéstasis tumorales, hiperparatiroidismo, insuficiencia renal y su-
prarrenal, farmacos, inmovilizacién, tuberculosis.

Disminuido en: hipoalbuminemia, déficit de paratohormona o vitamina D.

Cloro: Cl- (95-110 mEq/I).

Generalmente se modifica en la misma direccién que el sodio excepto en la acidosis
metabélica con deplecién de bicarbonato y en la alcalosis metabélica con exceso de
bicarbonato, en cuyo caso los niveles de sodio pueden ser normales.

Enzimas miocardicas

Creatininfosfoquinasa (CK total: 37-290 U/I).

Marcador de lesién del mosculo cardiaco o esquelético.

Aumenta a las 3-6 horas del inicio de la lesién cardiaca (persiste unas 24 horas y se
normaliza al tercer dia), en quemaduras térmicas y eléctricas, consumo de sustancias
téxicas y en la rabdomiolisis (asociado con mioglobinemia y mioglobinuria con
aumento de CK de hasta 1.000 veces su valor).

Creatininfosfoquinasa (CK-MB): < 4% del CK total.

Marcador precoz de mayor utilidad en lesién miocérdica. Mas especifica que la CK
y se determina cuando ésta se encuentra elevada.

Aumentada en: IAM: empieza a detectarse a las 4-8 horas del inicio de los sintomas, con un
pico méximo a las 15-24 horas. Deben realizarse determinaciones seriadas cada 4 horas.
Si aparece un aumento entre el 4-25% de la CK total es un criterio diagnéstico de IAM.
Contusién cardiaca, postcirugia toracica o cardiaca, angioplastia, tras reanimacién
cardiopulmonar (RCP), miocarditis, miocardiopatias, miopatia del ejercicio extremo,
quemaduras, traumatismos eléctricos, hipertermia maligna, efc.

No _aumenta en: procesos cardiopulmonares, angor, inyecciones intramusculares,
convulsiones, infarto cerebral (la CPK total puede estar elevada).

Troponina I (0,0- 0,4 ng/ml).

Es el mejor marcador miocérdico disponible con la mayor sensibilidad y especifici-
dad. Comienza a elevarse a las 4-6 horas. Su aumento indica necrosis aunque el
ECG sea normal. Puede utilizarse para diagnéstico de IAM sustituyendo a la CPK-
MB. Los valores pueden permanecer elevados hasta 6 dias.

Tiene mayor especificidad comparada con la CK-MB. Pueden aparecer falsos positi-
vos en la insuficiencia renal, pacientes consumidores de cocaina y existen elevacio-
nes minimas en el edema agudo de pulmén.
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Mioglobina

Marcador que més precozmente se eleva en presencia de dafio miocérdico. Utilidad

limitada por su falta de especificidad por este tejido.

ﬁ\umentodo a la 1-4 horas con un pico a las 6-7 horas normalizéandose a las 24
oras.

Amilasa (35-115 U/I).

La solicitaremos en pacientes con dolor abdominal (sobre todo piso superior) en los

que se sospecha pancredtitis aguda (PA) y/o como apoyo en el diagnéstico diferen-

cial de ésta con ofras causas de dolor abdominal. Existen dos isoenzimas la pancre-
dtica y la salival.

Aumentada (> 200 U/I):

m Pancredtitis aguda (amilasa > 500 U/I, iniciéndose el aumento a las 3-6 horas y
alcanzando su méximo a las 20-30 horas, permaneciendo elevada 3-5 dias), rea-
gudizacién de pancreatitis crénica, obstruccion de conducto pancreético, trauma-
tismo pancredtico, enfermedades de las vias biliares.

m Obstruccién gastrointestinal, trombosis, infarto mesentérico, perforacion esofégi-
ca, gastrica o intestinal, postoperatorio de cirugia abdominal.

m Enfermedades de las glandulas salivales: parotiditis, litiasis, efc.

m Tumores ma|ignos (pulmén, ovario, pancreas, mama, etc.). Macroamilasemia.

m Férmacos: codeina, morfina, meperidina, azatioprina, corticoides, efc.

Disminuida: (falsos negativos en caso de PA).

m Destruccién pancredtica severa, pancreatitis evolucionada, fulminante.

m Lesién hepética importante.

m Hipertrigliceridemia.

m Fibrosis quistica.

Lipasa (55-240 U/I).

Aparecen cifras alteradas a las 4-6 horas del inicio de la pancreatitis con un pico a
las 24 horas y persistiendo elevada de 7-14 dias. Su determinacién nos ayuda en el
diagnéstico J:a PA, junto a la amilasemia, uséndose en el diagnéstico tardio de la
misma por permanecer elevada hasta 14 dias.

Elevada en: insuficiencia renal, pancredtitis alcohélica, en el cancer de cabeza de
péncreas (con amilasa normal). En sospecha de macroamilasemia, sarampién y
enfermedades de las gléandulas salivales tienen valores normales con amilasemia ele-
vada.

Disminuida en: pancredtitis crénica (PC), tuberculosis, enfermedades infecciosas,
hiper-trigliceridemia y administracién de iones calcio.

Es mas especifica que la amilasa. Sensibilidad: 85-95% segiun el método.
Especificidad: 95% para valores tres veces mayores al de referencia 'y 99% si supera
dicho valor en més de 5 veces.

Enzimas hepdticas

GOT (AST): 5-37 U/I; GPT (ALT): 5-40 U/I.

Son indicadores muy especificos de necrosis hepatocelular. Cuando estén elevadas >
4.000: lesion toxica (paracetamol, etc.)

> 500 U/I: sospecha de lesién hepatocelular aguda (virica, férmacos).

< 300 U/I: hepatitis alcohélica.
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Generalmente no suponen patologia urgente salvo que se sospeche fallo hepético ful-
minante. Los valores de GPT (ALT) son més especificos de Ee atopatia que los de
GOT (AST). En el infarto agudo de miocardio y en miopatias la GOT aumenta con
valores normales de GPT, en estos casos se hardn determinaciones de CPK.

En el caso de hepatitis alcohélica aguda hay una mayor elevacién de GOT respecto
a GPT.

El cociente GOT/GPT>1 es sugestivo de hepatopatia alcohélica y si supera 2 es diag-
Péstico de esa etiologia y permite diferenciar la hepatopatia alcohélica de otras etio-
ogias.

Bi?irrubina fotal: (0,15-1 mg/dl).

m Conjugada o directa (coluria y acolia): 0-0,25 mg/dl.
Elevada en colestasis intra o extrahepética, enfermegades que cursan con insuficien-
cia hepdtica (hepdtitis, cirrosis, etc), sindrome de Rotor, sindrome de Dubin-Jonson.
m No conjugada o indirecta (orina y heces normales).

Aparece en la hemdlisis, defecto de conjugacién (sindrome de Gilbert, sindrome de
Crigler-Najar).

Osmolalidad plasmdtica: (277-300 mOsm/kg)

Osm plasmdtica: 2( Na+K ) + glucosa/18 + urea/5,2

Parémetro usado en el diagnéstico de situaciones hiperosmolares y en la monitoriza-
cion del equilibrio electrolitico.

Aumentada en: ingesta alcohélica, situacién o coma hiperosmolar, hiperglucemia,
cetoacidosis diabética, coma hiperglucémico, estados hipernatrémicos y acumulacion
de sustancias osméticamente activas (manitol, glicerol).

Disminuida en: hiponatremia verdadera (pérdigcs gastrointestinales, quemados, cre-
acién de un tercer espacio, pérdidas por enfermedad renal, exceso de diuréticos, diu-
resis osmética, déficit de mineralcorticoides, SSIADH, estados edematosos).

HIATO OSMOLAR: se define como la osmolalidad calculada la determinada por el
laboratorio, difiere > 10mosm/L. Denota la presencia de osmoles no calculados que
pueden corresponder a manitol, glicina, lipidos, proteinas o alcoholes téxicos.

Osmolalidad calculada= [2 x{Na+ + K+ )+ glu/18 + urea/5,2] > 10 mOsm/L.

PRUEBA DE EMBARAZO ("TEST GALLI-MAININI").

Positivo (si HCG > 25 U/L) en:

m Embarazo a los 4-5 dias de la fecha prevista para la menstruacién y con una fia-
bilidad del 95% a los 10-15 dias.

m Embarazo ectépico, mola hidatiforme, coriocarcinoma.

m En varones pecji)r test de Galli ya que es positivo en tumores testiculares.

GASOMETRIA ARTERIAL (GA)

pH: 7,35 -7,45; PaO,: 80-105 mmHg; pCO, 35-45 mmHg; HCO3: 22-26 mmol/|.

Exceso de bases: (-2)-(-3); saturacién Oy: 95-98%.

La medicién de gases en una muestra de sangre respirando aire ambiente (FiO, de
0,21) es lo que genominomos gasometria arterial basal (GAB).

Andliza los gases disueltos en sangre procedente del lecho arterial y detecta altera-
ciones en el equilibrio écido-base. Imprescindible para estudiar el intercambio gase-
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oso (oxigenacién-ventilacion). Debe pedirse en cualquier situacion en la que se sos-

peche hipoxemia (PaO,<80), insuficiencia respiratoria (PaO,<60) e hipercapnia.

Debe pedirse en cualquier situacién en la que se sospeche hipoxemia y/o hipercapnia.

Acidosis: pH < 7.35.

m Metabolica cuando encontramos un bicarbonato plasmético por debajo de 21
mEq/| (cetoacidosis diabética, acidosis léctica, intoxicaciones, rabdomiolisis, insu-
ficiencia renal, pérdidas de bicarbonato).

m Respiratoria en caso de fener como causa primaria un aumento de la PCO, > 45
mmHg (generalmente por hipoventilacién prolongadal).

Alcalosis: pH > 7.45.

m Metabélica si aumento del bicarbonato por encima de 26 mEq/| (en pérdidas
digestivas o renales de acidos, aporte de dlcalis y exceso de mineralocorticoides).

m Respiratoria si PCO, < 35 mmHg (estimulacién de la respiracién: ansiedad, ane-
mia, hipoxemia, asma, efc.).

GASOMETRIA VENOSA (GV)

pH: 7,33-7,43; pO,: 30-50 mm Hg; pCO, 38-50 mmHg, HCO4: 22-26 mmol/I.
Andliza los gases disueltos en sangre procedentes del lecho venoso. Ofrece informa-
cién del equﬁibrio écido-base, permite una estimacién de la ventilacién alveolar, pero
no permite valorar la oxigenacién tisular.

La solicitaremos para descartar alteraciones del equilibrio acido-base y valoracién
del pH plasméticos siempre que no se sospeche un trastorno respiratorio afiadido.
En las pérdidas gastrointestinales de |iquicﬁ)s, como vémitos repetidos e incapacitan-
tes y (ji)orreas severas, insuficiencia renal, rabdomiolisis, sospecha de cetoacidosis
diabética, transfusiones masivas, control de tratamiento con bicarbonato.

En general para monitorizar pardmetros por ser la técnica menos dolorosa que la
gasometria arterial.

LIQUIDOS EXTRAVASCULARES

Ver valores normales en el capitulo 161 (Apéndice 1: Valores de referencia).

Liquido cefalorraquideo (LCR)

Bioquimica-hematologia (10-20 gotas; 20 gotas=1 cc).

m Glucosa: 60-80% gel valor en suero, si es menor orienta a meningitis bacteriana,
fongica, tuberculosa o carcinomatosa. Normal en las viricas.

m Proteinas: 15-40 mg/dl, aumentadas en meningitis y hemorragias subaracnoidea.

m Recuento celular: leucocitos (0-5 siempre < 10/mm3), el aumento de predominio
polimorfonuclear orienta a meningitis aguda bacteriana o a fases precoces de las
virales o tuberculosas, el predominio mononuclear nos debe hacer pensar en viri-
cas, fongicas y tuberculosas, siendo esta Gltima la més caracteristica.

m Si se sospecha hemorragia subararacnoidea se solicita xantocromia.

m Dimero D se debe realizar en LCR para diferenciacién de hemorragia subaracnoi-
dea y puncién lumbar traumética.

Microbior;gio (2-8cc). Segln sospecha clinica se realizan: Gram, Ziehl, cultivo para

bacterias, anaerobios, micobacterias y hongos, antigenos capsulares de neumococo,

meningococo, Haemophilus influenzae, tinta china y antigeno criptocécico, PCR

(virus,gLerpes, VIH, micobacterias), Rosa de Bengala, VDRL.

Anatomia patolégica (citologia) si se sospecha carcinomatosis meningea.
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Liquido sinovial

m Leucocitos: normal < 200/mm3. Si < 2.000/mm3: liquido mecdnico; entre 2.000-
50.000/mm3: liquido inflamatorio; > 50.000/ mm?3: liquido infeccioso, siendo
séptico si > 100.000/ mm3.

m Glucosa: normal si es la misma a la encontrada en capilares. Si es cercana a 0
podemos pensar en artritis tuberculosa o reumatoide; cuando es menor del 50%
de la capiﬁur, pensaremos en liquido inflamatorio o séptico.

m Estudios microbioldgicos: tinciones con los métodos de Gram y Ziehl de forma sis-
temdtica, y se debe cultivar para determinar el microorganismo casual.

Liquido ascitico

m Leucocitos: normal si < 300/mm3. Entre 300-500 (siendo > 50% linfocitos) sospe-
charemos etiologia cirrética, cardiaca o nefrética. Si > 500/mm3 sospechar neo-
plasia, TBC o peritonitis bacteriana esponténea. Si > 10.000/mm?3 pensar en peri-
tonitis bacteriana secundaria.

m Proteinas: si < 2,5 g/d| sospecharemos cirrosis, peritonitis bacteriana esponténea
(PBE) o nefrosis; en el caso de > 2,5 g/dl en neoplasia, tuberculosis, peritonitis
bacteriana esponténea (PBE), origen cardiaco o pancredtico.

m pH: igual al sanguineo, sospecharemos PBE si es inferior.

Liquido pleural

m Normal si leucocitos < 1.000/mm3, glucosa diferencial entre suero-liquido pleural
<30 mg/dl, pH > 7,20'y ADA < 40 U/,

m Es fundamental la diferenciacién entre trasudado (de origen sistémico) y exudado
(de origen inflamatorio/pleural). Para ello se utilizan los criterios de Light, que
define un LP como exudado si cumple al menos UNO de los siguientes:

- Proteinas en LP/proteinas en suero > 0,5
- Relacién LDH LP/LDH suero > 0,6
- LDH LP > o = a 2/3 del limite superior del valor normal de LDH en suero.

Estos criterios son muy sensibles para diagnosticar los exudados, pero hay trasuda-

dos que pueden cumplir alguno de ellos (por ejemplo, los que han sido tratados con

diuréticos). Existen otros marcadores que pueden ser de utilidad en estos casos, sugi-
riendo la existencia de un exudado:

m Colesterol en LP >45 mg/d;

m Diferencia entre albimina en suero y albdmina en LP <1,2;

m Bilirrubina en LP/bilirrubina en suero mayor de 0,6 y 4.

m Gradiente de proteinas (diferencia entre proteinas totales en suero y proteinas tota-
les en LP) <1,1.

SISTEMATICO DE ORINA

Ver valores normales en el capitulo 161 (Apéndice 1: Valores de referencia).

Oliguria: diuresis < 400 ml/24 h. Oliguria hipodensa indica nefropatia (insuficien-

cia renal aguda parenquimatosa). Hiperdensa en la deshidratacién, SIADH, etc.

Anuria: diuresis < 40 ml/24 h.

EH (4,5-8): varia a lo largo del dia. Informa de alteraciones en el equilibrio acido-
ase. La orina muy dlcalina se asocia a infeccion por gérmenes productores de ure-

asa.
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Densidad (1.005-1.030): elevada en deshidratacién, glucosuria y/o proteinuria.
Disminuida en polidipsia y en diabetes insipida.
Cuando no varia (isostenuria) sospecharemos fallo renal grave.
Proteinas (< 100-150 mg/dl): cualquier enfermedad renal puede cursar con protei-
nuria, pero si es > 3,5 9c|ia nos orienta a sindrome nefrético. Puede aparecer tam-
bién protfeinuria en em%orozo, insuficiencia cardiaca, fiebre prolongada, ITU y en
individuos que presentan exceso de produccién proteica.
Glucosa (< 20 mg/dl): su presencia obliga a descartar en primer lugar diabetes
mellitus, si se descarta, pensar en tubulopatias.
lones: Na*(130-260 mmol/l); K¥(35-90 mmol/ I). Informa de alteraciones electroliticas.
Cuerpos ceténicos: aparecen en la cetoacidosis, DM, acidosis léctica, enfermedades
Febrif;s, vémitos y diarrea.
Bilirrubina (0,2 ng/cl): aparece cuando en sangre supera el limite de 2 mg/dl de
bilirrubina conjugada. Rel?:lcionodo con enfermedades hepatobiliares.
Urobilinégeno: 0-4 mg/24 h. Su aumento se asocia a presencia de enfermedad
teipatobihar o litica. Su ausencia se relaciona con enfermedad obstructiva de via
iliar.

Sangre: las causas més frecuentes son infecciones, nefrolitiasis, neoplasias (rifion y
vejiga), adenoma de préstata, HTA maligna, traumatismos y glomerulonefritis.
Nitritos: su positividad se asocia a infeccién, pero realmente informa de la existen-
cia de gérmenes en orina (no siempre causantes de infeccién).
Leucocitos: aparecen en ITU y en efl% de la poblacién sana.
Células epiteriales: no tienen significado patoﬁ’)gico.
Cilindros: Hialinos: pueden aparecer en condiciones normales.

Celulares (hemdticos, leucocitarios y epiteliales): en glomerulonefritis o en

hemorragias intraparenquimatosas.
Cristales: sélo tienen significacién patolégica si se acompaiian de clinica (litiasis).

Amilasa en orina (< 460 U/I)

La utilizaremos para el diagnéstico de PA en pacientes con amilasemia normal
(hipertrigliceridemia o pancreatitis de méas de 48 horas de evolucién) y elevada sos-
pecha cﬁnicq.

En Urgencias se determina en orina de una sola miccién, por lo que es muy 0fil y
debe calcularse el aclaramiento amilasa/creatinina (requiere muestras simuﬁéneas
de sangre y orina).

Aclaramiento de amilasa/creatinina%= Amilasa (orina) x Cr (sangre) x 100 > 5%
Amilasa (sangre) x Cr (orina)

En la PA se detecta un incremento de amilasuria a partir de las 4-8 horas y persiste
hasta 7-14 dias tras el inicio, lo que permite establecer el diagnéstico de pancreati-
tis aguda tardia.

Un aclaramiento amilasa/creatinina por encima del 5% apoya el diagnéstico de PA,
aunque también puede ocurrir en Ex cetoacidosis diabética, granges quemados,
tumores pancredticos, insuficiencia renal, tumores ovdricos y embarazo ectépico.
Entre 1-5% se considera normal y por debajo del 1% sugiere macroamilasemia.
Sensibilidad: ligeramente superior a la amilasemia (90-93%), ya que detecta pancre-
atitis agudas evolucionadas.
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PROTEINA C REACTIVA. PROCALCITONINA

La proteina C reactiva (PCR) y la procalcitonina (PCT) nos ayudan principalmente a
distinguir entre infecciones bacterianas de otras causas de fiebre o sindrome de res-
puesta inflamatoria sistémica (SRIS).

La PCR es una proteina de fase aguda sintetizada en el higado bajo el control del
factor de necrosis tumoral y las interleucinas IL-1 e IL-6 que se producen no sélo
durante la infeccién sino también durante la respuesta inflamatoria.

La PCT prehormona de la calcitonina es un péptido que en situaciones fisiolégicas
normales se sintetiza en las células C del tiroicJZs en respuesta a la hipercalcemia,
siendo sus valores indetectables. Se comporta como un mediador proinflamatorio y
amplificador de la inflamacién sistémica, lo que explicaria su participacién en la
patogenia de la sepsis.

Hoy en dia la PCT esté considerada como el marcador mas especifico y precoz de
infeccion bacteriana y sepsis.

Las indicaciones de la PCR y PCT son, en general, superponibles:

Diferenciar inflamacién sin infeccién de inflamacién con infeccién bacteriana.
Diferenciar el origen etiolégico de una infeccién (virica-bacteriana).
Monitorizacién de la respuesta de los antibiéticos utilizados.

Evaluar la gravedad de f:u infeccién bacteriana.

Establecer el pronéstico.

Deteccién de sobreinfeccion bacteriana en un proceso inflamatorio quirdrgico o de
etiologia virica establecida.

Interpretacién de los resultados

PCR:

Secrecion entre 4-6 horas postestimulacién con pico a las 6 horas.

m Valores entre 3-10 mg/r)se consideran no relevantes, modesta estimulacién debi-
da a procesos inflamatorios menores como: DM, obesidad, tabaquismo, fatiga,
trastornos del suefio, consumo de alcohol, depresic’)n, envejecimiento, enferme(fa
periodontal, uremia, hipertensién, sedentarismo, tratamiento hormonal sustitutivo.

m Valores >20 mg/| con clinica compatible y leucocitosis orientarian a una infeccién
bacteriana.

m Valores > 100 mg/| indican en un 80-85% infeccién bacteriana.

En nifios valores de 49 mg/! son suficientes para sospechar infeccién bacteriana.

Los limites de PCR altos varian con la edad, raza y sexo. Existen formulas que calculan

valores de PCR en el percentil 95% para sujetos sin causas inflamatorias ijenﬁficadas:
- Mujeres 25-70 afios, limite superior = (edad/65)+ 7 mg/|.

- Varones 25-70 afios, limite superior = (edad/65)+ 1 mg/I.

En la actualidad se piensa en el valor predictivo de la PCR en la enfermedad cardio-

vascular y su posible uso en el screening de riesgo vascular. Utilizando métodos ultra-

sensibles pueden detectarse valores de PCR < 3 mg/I.

PCT:

Secrecion aumenta antes de las 4 horas tras estimulacién con pico a las 8 horas.

m Niveles < 0,5 ng/ml: improbable sepsis. Las infecciones |occ:ﬁzc1c|as no pueden ser
excluidas.

m Niveles 0,5-2 ng/ml: infeccién o sepsis posible.

m Niveles de 2-10 ng/ml: infeccién bacteriana complicada acompafiada de reac-
cioén sistémica.
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m Niveles > 10 ng/ml: alta probabilidad de sepsis grave o shock séptico y dlto ries-
go de desqrro|ﬁ,) de fracaso multiorgénico.

La sensibilidad de la PCT para infecciones bacterianas frente a causas no infecciosas

de inflamacién es del 85% comparado con un 78% de la PCR.

PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL (BNP)

Es una neurohormona secretada y sintetizada por los cardiomiocitos ventriculares
como respuesta a la expansién de volumen ventricular y la sobrecarga de presién.
Se encuentran valores elevados en: situaciones de aumento de la presion de encla-
vamiento pulmonar, disfuncién ventricular sistélica y diastélica, hipertrofia ventricular
izquierda y en el sindrome coronario agudo con cfi/sfuncién del ventriculo izquierdo.
Es muy Ofiren el diagnéstico de la insufgi;ciencio cardiaca congestiva.

En los Servicios de Urgencias se utiliza para diferenciar la insuficiencia cardiaca de
ofras causas de insuficiencia respiratoria.

Test sensible y especifico con un valor predictivo negativo del 98%.

Recientemente existen técnicas de radioinmunoandlisis que permiten un andlisis répi-
do en un tiempo breve aproximadamente 15 minutos.

Otras utilidades es la sensibilidad que tiene para detectar la disfuncion ventricular
izquierda como método de cribado en la poblacién general, monitorizacién terapéu-
tica de enfermedades cardiovasculares donde las determinaciones de BNP van dis-
minuyendo si el fratamiento es efectivo.

Los niveles elevados de BNP en pacientes con disnea que acuden a Urgencias son un
predictor de eventos cardiolégicos en los siguientes seis meses.

El BNP se puede utilizar como tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda debi-
do a sus e{;ctos de dlivio répido de la disneq, el descenso de la presion capilar pul-
monar y disminucién de las presiones pulmonares sélo a los 15 minutos de su admi-
nistracion endovenosa.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO RAPIDO DE INFECCION EN URGENCIAS

La principal indicacién para la realizacién de estos test es la necesidad de un diag-
néstico rapido y de certeza con el objetivo de iniciar un tratamiento adecuado desge
el inicio de la infeccién, y comenzar las medidas necesarias de prevencién de conta-
gio o profilaxis. Ademas en la mayoria de los casos siguen detectando el antigeno a
pesar de haber iniciado un tratamiento antibiético que podia negativizar los méto-
dos diagnésticos tradicionales (cultivo).

Infecciones bacterianas

Tincién de Gram: se trata de la visualizacién al microscopio éptico de gérmenes. Se

realiza en cualquier muestra excepto sangre.

Infecciones respiratorias:

m Neumonia por Legionella pneumophila: deteccion del antigeno mediante inmuno-
cromatografia.

m Neumonia por Streptococcus pneumoniae: deteccién del antigeno del neumococo
mediante inmunocromatografia, en muestra de orina o liquido pleural.

Meningitis bacterianas: deteccion de antigenos mediante aglutinacion con létex fren-

te a: Streptococcus pneumoniae, Haemop%ilus influenzae tipo B, Streptococcus grupo

B, Escherichia coli K1, Neisseriae meningitidis A,B,C,WY135. En muestra de liquido

cefalorraquideo.
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Otras:

Brucelosis: deteccién de anticuerpos especificos frente a Brucella spp. utilizando Rosa
de Bengala, en muestra de suero.

Infeccién neonatal por Streptococcus grupo B: deteccién de antigeno de
Streptococcus grupo B mediante aglutinacién con létex en muestra de orina.

Infecciones viricas

Bronquiolitis obliterante (virus respiratorio sincitial): deteccion de VRS mediante
inmunocromatografia en muestra de aspirado nasofaringeo.

Gripe (virus infl%enza): deteccién de virus influenza mediante enzimoinmunoandlisis,
en muestra de aspirado nasofaringeo.

Virus de Epstein Barr (EBV) {mononucleosis infecciosa): prueba Paul Bunnel, detec-
cién de anticuerpos heteréfilos frente a EBV en muestra dz suero.

Enteritis por rotavirus/adenovirus en nifios: aglutinacién mediante latex frente a
rotavirus/adenovirus en muestra de heces.

Infecciones por pardsitos

Paludismo: prueba frotis/gota gruesa, visualizacién en microscopia éptica de proto-
zoos de Plasmodium spp, en muestra de sangre.

Leishmaniasis visceral: deteccién de antigenos frente a Leishmania mediante agluti-
nacién en latex en muestra de orina.

Infecciones por hongos

Meningitis por Criptococcus neoformans: deteccion de antigeno de Criptococcus
neoformans mediante aglutinacién en muestra de LCR.

Otras infecciones fungicas: visualizacién de hifas mediante KOH en cualquier mues-
tra excepto sangre.

Otros

Sifilis: prueba RPR, deteccion de anticuerpos reaginicos frente a Treponema pallidum
en muestra de suero.

Tuberculosis: prueba tincién de Ziehl, visualizacién mediante microscopia éptica de
bacilos acido alcohol resistentes (BAAR).
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Capitulo 12
SOPORTE VITAL. ACTUACION EN URGENCIAS

Ana Maria de la Torre Mufioz - M® Angeles Arrese Cosculluela - Pilar Leal Sanz

INTRODUCCION
Toda persona que trabaje en un Servicio de Urgencias (SU) puede enfrentarse en
algén momento a una parada cardiorrespiratoria (PCR). La Fibrilacién Ventricular
(FV) es la responsqb|e inicial de alrededor del 80% de las PCR y la desfibrilacién es
su Unico tratamiento. La eficacia de la desfibrilacién alcanza el 90% si se realiza en
el primer minuto de la FV, disminuyendo un 3-5% por cada minuto que se refrase si
se esté realizando resucitacion cardiopulmonar (RCP) bésica y hasta un 10% si no se
realiza. Sin embargo, la supervivencia de la asistolia y la disociacion electromecéni-
ca (DEM) es muy baja. Por ello, es tan importante el reconocimiento de la PCR y el
acceso precoz a la dlesﬁbrihcién con inicio de las maniobras de RCP-bésica.
Las nuevas recomendaciones en RCP publicadas en noviembre de 2005 por el
EuroEean Resuscitation Council (ERC), basadas en la mejor evidencia cientifica dis-
onible, preconizan la implementacién de estrategias dirigidas a conseguir la desfi-
Eri|c|cién en el paro cardiaco extrahospitalario en menos de 5 minutos desde la lla-
mada al Servicio de Emergencias y que en el medio hospitalario el tiempo entre el
paro y la descarga sea infgrior a 31 min.

Para conseguir estos objetivos en nuestro hospital se ha creado el Plan de RCP hospita-
lario, con el fin de formar a todo el personal sanitario que en él trabaja y dotar de todo
el material necesario, estratégicamente distribuido y adecuadamente mantenido.

CONCEPTOS
Parada cardiorrespiratoria (PCR): situacion clinica en la que cesa de forma brusca,
inesperada y potencialmente reversible la circulacién y respiracién esponténeas. Si
esta situacién no se revierte en los primeros minutos desembocaré en la muerte bio-
légica por hipoxia tisular. La causa més frecuente en nifios es de origen respiratorio;
y en adultos de origen cardiaco, fundamentalmente por cardiopatia isquémica.
Resucitacion cardiopulmonar (RCP): conjunto de maniobras que sustituyen la respi-
racién y circulacién esponténeas para intentar revertir la PCR. Puede ser:
m RCP basica: sustitucién de la circulacién y respiracién sin instrumental excepto
mecanismos de barrera.
m RCP bdsica instrumental: incorpora al anterior la utilizacién de dispositivos
sencillos para optimizar la ventiﬁucién y la oxigenacion.
m RCP bésica més DESA: incluye la utilizacién de los desfibriladores semiautomé-
ticos (DESA).
m RCP avanzada: conjunto de maniobras y técnicas para el tratamiento definiti-
vo de la PCR para infentar restaurar la circulacién y respiracién esponténeas.
Soporte vital: son aquellas acciones encaminadas a la prevencién, al reconocimien-
to y a la actuacién ante una situacién de parada cardiorrespiratoria.
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m Soporte vital bésico (SVB): incluye la prevencion de la PCR y si ésta se instau-
ra, la activacién del sistema de emergencias y el inicio de las maniobras de RCP
bésica. Igualmente se puede completar con {o utilizacién de dispositivos senci-
llos, para optimizar |?J ventilacién y oxigenacién, y de los desfibriladores
semiautométicos, para conseguir la czasfibrilocién temprana.

m Soporte vital avanzado (SVA): engloba el reconocimiento y tratamiento de
situaciones de riesgo para el paciente que pueden derivar en una PCR, y si ésta
sucede, la realizacion de las medidas terapéuticas necesarias para la resolu-
cién de la situacion de PCR y tratamiento postresucitacién. Para ello es necesa-
rio un personal médico debidamente entrenado y un material adecuado.

Cadena de supervivencia: formada por las siguientes actuaciones, que deben reali-
zarse de forma ordenada y en el menor tiempo posible para disminuir la mortalidad
y las secuelas que origina la PCR (figura 12.1):

1. Reconocimiento de la parada cardiorrespiratoria y activacién del sistema de
emergencias.

2. Inicio de las maniobras de resucitacion cardiopulmonar bésica.
3. Desfibrilacién precoz.
4. Inicio de soporte vital avanzado y cuidados postresucitacion.

Llamada RCP avanzada

al sistema

RCP basica Desfibrilacion
precoz
Figura 12.1. Cadena de supervivencia

SOPORTE VITAL BASICO

Objetivo: identificar la situacién de PCR y mantener una ventilacién y circulacion
adecuadas hasta que se pueda realizar un soporte vital avanzado.

Secuencia de actuacién

1. Reconocimiento de la PCR: hay que comprobar de forma ordenada:

1.1. Nivel de conciencia: para elﬁ; hay que gritar y sacudir enérgicamente a la per-
sona.

1.2. Existencia de ventilacién adecuada: ver, oir y sentir. Hay que realizar la manio-
bra frente-mentén para abrir la via aérea y ver los movimientos del torax, oir la res-
piracién y sentir el aire exhalado.

1.3. Circur:lcién: palpando el pulso carotideo < 10 segundos, signos vitales (movimiento, tos).
No es necesario para iniciar f;s maniobras de RCP y no nos debe refrasar su comienzo.
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2. Activacién del sistema de emergencias

3. Algoritmo de SVB (figura 12.2)

3.1. Si la victima esté consciente, hay que evaluarla periédicamente y actuar sobre
ofros posibles problemas, como hemorragias u obstruccién de la via aérea.

3.2. Si la victima estd inconsciente y respira, hay que colocarla en posicién lateral de
seguridad, teniendo cuidado de mantener la via aérea permeable y evaluar periédi-
camente la existencia de ventilacién adecuada. En el caso del politraumatizado, no
se podrd realizar esta maniobra, habré que intentar mantener L): via aérea permea-
ble con la inmovilizaciéon del cuello y elevacién mandibular.

3.3. Si la victima no respira, hay que avisar de la situacion de PCR y solicitar un
DESA, comenzar con las maniobras de RCP bésica, realizando series de 30 compre-
siones tordcicas - 2 insuflaciones hasta que llegue personal més especializado. Arser
personal sanitario, debemos intentar buscar signos de circulacién, siempre y cuando
no nos retrase el inicio de las maniobras.

4. Actuaciones en el SVB

Posicién lateral de seguridad: se pone el brazo més préximo al reanimador forman-
do un éngulo recto mqnteniencE) su columna alineada, se coge su brazo y pierna
més lejanas hociéncrole girar hacia el reanimador, posteriormente se pone esta pier-
na en éngulo recto y el brazo en contacto con el otro, dejando las manos debajo de
su cara, manteniendo la via aérea permeable (figura 12.2).

[

Posicién lateral seguridad

RCP 30:2

Figura 12.2. Posicién lateral de seguridad

Maniobra_frente-mentén: apoyar una
mano en la frente del paciente y con la
ofra hacer traccién de la mandibula hacia
arriba y hacia delante con los dedos indi-
ce y medio, consiguiendo la hiperexten-
sion de la cabeza y la apertura de la via
aérea. En el caso del politraumatizado,
hay que elevar la mandibula de la misma
forma pero manteniendo la cabeza en

posicion neutra. Si hay otro reanimador, : . ’
éste debe fijar el cuello (figura 12.3). Figura 12.3. Maniobra frente-mentén
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Ventilacién boca-boca: realizando la manio-
bra frente mentén, se tapona la nariz, sello-
mos nuestra boca con la boca del paciente y
realizamos 2 insuflaciones de 1 segundo,
dejando entre ellas salir el aire insuflado. Si
éstas no son efectivas, se realizard un maxi-
mo de 5 insuflaciones, hasta que 2 de ellas
sean efectivas.

Masaije cardiaco: hay que colocar las manos

entrelazadas apoyando el talén de éstas en el

centro del térax sobre el tercio inferior del
esternén y con los brazos estirados y perpen-

diculares al térax del paciente realizar 30

compresiones a un ritmo de 100 compresio-

nes/minuto (figura 12.4).

Desobstruccién de la via aérea: dependerd

del estado de consciencia del paciente y el grado de obstruccion:

m Consciente y obstruccién parcial (tosiendo, con estridor): animar a que tosa.

m Consciente y obstruccién completa: dar 5 palmadas rapidas y fuertes en la espal-
da (region interescapular), si continGa la obstruccién realizar la maniobra de
Heimlich: rodeando con nuestros brazos al paciente, poniendo las manos entrela-
zadas en el epigastrio, realizar 5 compresiones bruscas; asi continuamente hasta
desobstruir la via aérea o que el paciente pierda la conciencia.

m Inconsciente: activar el sistema de emergencias y realizar 30 compresiones toréci-
cas / 2 insuflaciones, buscando previamente en la boca el objeto y si es visible,
extraerlo mediante barrido digitali).

Control de hemorragias: mediante compresién del punto sangrante con gasas o com-

presas estériles. Si se encuentra en un miembro, hay que elevarlo mientras se com-

prime. El torniquete, de entrada, estd contraindicado.

Figura 12.4. Masaje cardiaco

SOPORTE VITAL INSTRUMENTAL MAS DESA

Obijetivo: optimizar la ventilacién en las maniobras de SVB y el tratamiento eléctrico
en los casos indicados. Para ello serd necesario una adecuada formacién y entrena-
miento del personal y la accesibilidad a los DESA.

Material

m Via aérea:

Paciente consciente: aportar oxigenoterapia.

Paciente inconsciente:

1. Limpiar la via aérea mediante aspiracién con sonda.

2. Mejorar la permeabilidad de la via aérea con una cénula orofaringea (Guedel):

existen diferentes tamafios de éstas. Se elige la que tenga longitud similar a la dis-

tancia entre el édngulo de la mandibula y los incisivos. Realizando la maniobra fren-

te-mentén, se abre la boca, se comprueba que no hay cuerpos exirafios y se introdu-

ce la canula con la concavidad hacia el paladar, deslizandolo hasta introducir la

mitad, entonces se gira 180° mientras se sigue avanzando suavemente hacia la farin-
e hasta hacer tope con los dientes. Asi separamos la lengua de la pared posterior

ge la faringe.
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3. Optimizar la ventilacién con mascarilla y balén autohinchable con bolsa reservo-
rio conectado a una fuente de oxigeno a 15 litros/minuto: para ello sujetamos la
mandibula con los 3 Gltimos dedos de la mano, sellamos la mascarilla a la cara del
paciente, poniendo la parte mds estrecha en la piramide nasal y sujetando con los 2
primeros dedos la mascarilla; con la otra mano insuflaremos el aire a través del balén
autohinchable.

m Circulacién:

Desfibrilador externo semicutomético (DESA): se trata de un desfibrilador que no
necesita reconocimiento del ritmo cardiaco por parte del reanimador. En cuanto nos
sea posible, se colocardn los electrodos en el térax del paciente (bajo la clavicula
derecha y en el costado izquierdo), se enciende y el aparato reconoce si el ritmo es
desfibrilable o no, dando instrucciones para cada caso (figuras 12.5-12.6).

Secuencia: no responde > abrir via aérea > no respira - alerta de parada > RCP
30:2 > encender DESA, colocar las palas.

\

&

Figura 12.5. DESA Figura 12.6. Colocacién DESA

SOPORTE VITAL AVANZADO (figura 12.7)

Objetivo: resolucién y tratamiento definitivo de la situacién de PCR.

Algoritmo de actuacién: lo més importante es la colocacién del monitor/desfibrila-

dor y mientras éste se coloca se comienzan o se siguen, si se hubieran empezado ya,

las maniobras de RCP optimizando la ventilacién y oxigenacién. Primero se monito-

rizard con las palas y segon el ritmo detectado:

Fibrilacién ventricular/ taquicardia ventricular sin pulso (FV/TVSP)

m Un choque monofésico de 360 Julios (J) o 150-200 J si es bifasico.

m Maniobras de RCP durante 2 minutos sin reevaluacién del pulso (secuencia 30/2)
comenzando con compresiones torécicas.

m Valorar el ritmo en el monitor y comprobar el pulso si es un ritmo organizado.

m Si no es un ritmo desfibrilable, cambiar al otro bucle de tratamiento.

m Si vuelve a ser ritmo desfibrilable (FV/TVSP) se daré otro choque de 360 J si es
monofésico o de 150-360 J si es bifésico.

m Seguir el mismo bucle (RCP 2 minutos, valorar ritmo, desfibrilar o no).

m Si tras el segundo choque persiste un ritmo desfibrilable, administrar 1 mg de
adrendlina intravenoso justo antes del tercer choque.
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Si tras el tercer choque persiste la FV/TVSP, administrar un bolo de 300 mg de
amiodarona intravenoso. Como alternativa se usa lidocaina (bolo de 1-1,5

mg/kg).

Mientras se realizan las maniobras de RCP hay que:

- Candlizar una via venosa periférica.

- Intentar aislar la via aérea mediante intubaciéon orotraqueal. Una vez aislada,
no hace falta la sincronizacién 30/2 y se realizarén 100 compresiones/min y
10 insuflaciones/min.

- Minimizar las suspensiones de las compresiones torécicas.

- Colocar los electrodos del monitor y/o revisar la monitorizacién.

- Evaluar las posibles causas reversibles "4H y HT":

- Hipoxia.

- Hipovolemia.

- Hipo/hiperpotasemia (alteraciones electroliticas).
- Hipotermia.

- Taponamiento cardiaco.

- Neumotérax a tensién.

- Téxicos o farmacos.

- Trombosis (coronaria/pulmonar).

En estas situaciones clinicas es imprescindible el tratamiento adecuado de las mismas
para obtener éxito en las maniobras de SVA.
Asistolia/disociacién electromecdnica (DEM): ritmo no desfibrilable

Comprobar asistolia en 2 derivaciones.

Maniobras de RCP durante 2 minutos (secuencia 30/2).

Mientras se realizan las maniobras de RCP hay que:

- Candlizar una via venosa periférica.

- Administrar 1 mg de adrenalina iv.

- Intentar aislar la via aérea mediante intubacién orotraqueal.

- Minimizar las suspensiones de las compresiones torécicas.

- Colocar los electrodos del monitor y/o revisar la monitorizacién.

- Evaluar las posibles causas reversibles "4H y 4T".

- En asistolia y DEM con frecuencia < 60 |aﬁci/os/minuto se recomienda adminis-
trar una dosis Onica de 3 mg de atropina iv, que proporcionard un bloqueo
vagal completo.

- Si se hace el diagnéstico de asistolia buscar en el ECG ondas P, porque quizés
pueden responder a la estimulacién con marcapasos.

- Si se duda entre asistolia o FV de grano fino no hay que intentar una desfibri-
lacién, que puede aumentar las lesiones miocardicas, sino continuar con manio-
bras de RCP que pueden mejorar la amplitud y la frecuencia de la FV, aumen-
tando las posﬂ)ﬂidpades de desfibrilacién exitosa.

A los 2 minutos valorar el ritmo en el monitor y comprobar pulso si es un ritmo

organizado.

Si pasa a ser una FV/TVSP cambiar al otro bucle de tratamiento.

Si sigue siendo un ritmo no desfibrilable, reiniciar las maniobras de RCP valoran-

do e?ritmo cada 2 minutos y administrando 1 mg de adrenalina iv cada 3-5 minu-

tos.

Si tiene un ritmo organizado y tiene pulso, pasar a los cuidados postresucitacion.
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PARADA CARDIACA

Alarma de parada

Durante la RCP

Revisar la

monitorizacién

RCP 30:2
Minimizar las

suspensiones de las
compresiones

Conectar monitor-desfibrilador

| VALORAR RITMO EN EL MONITOR |

Ventilacién con O, al

Desfibrilable 100%
Un choque NO
Monofésico 360 J  Desfibrilable

Canalizar una vena si

Bifdsico 150-360 J % o
es posible periférica

RCP 2 min RCP 2 min

Aislar la via aérea

Administrar adrenalina

4H y AT
y 1 mg cada 3-5 min

Detectar y tratar causas reversibles de PCR

Figura 12.7. Soporte vital avanzado

Via aérea y ventilacién

Durante las maniobras de RCP hay que optimizar la oxigenacién como se ha expues-
to anteriormente y en cuanto sea posible intentar aislar la via aérea mediante intu-
bacién orotraqueal. Se debe comenzar la laringoscopia sin suspender las compresio-
nes tordcicas, parando sélo para introducir el tubo y si se tarda > 30 segundos, parar
y ventilar con mascarilla y balén autohinchable antes de volver a intentarlo. Si no es
posible y estamos entrenados para ello, colocar una mascarilla laringea, combitubo
o realizar una cricotiroidotomia.

Circulacién

Monitorizacién-desfibrilacién: se colocan las palas en el pecho descubierto del
paciente (la pala negativa infraclavicular derecha y la positiva en apex). Si es un
ritmo desfibrilable se selecciona la energia en el monitor y se lubrifica con gel con-
ductor las palas o si no hay con gasas empapadas en suero fisiolégico. Se carga la
energia en el monitor o en las palas, se avisa al personal enérgicamente para que
no estén en contacto con el paciente y se descarga presionando con fuerza las poﬂas
sobre el pecho. Posteriormente a la c(escarga se deben iniciar las compresiones tord-
cicas sin comprobar pulso ni ritmo en el monitor hasta haber realizado un minimo
periodo de RCP.

Marcapasos externo: se colocarén los parches-electrodos autoadhesivos en las mis-
mas zonas que las palas del desfibri|acﬁ’>r, seleccionando en el monitor-desfibrilador
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el umbral de energia necesario para ver una espicula seguida de un QRS y la fre-
cuencia que deseemos, comprobando su eficacia mediante la palpacién del pulso. Si
el paciente recupera consciencia hay que administrar una ligera sedacién para su
bienestar.

Puiiopercusién o golpe precordial: se realizaré sélo tras la confirmacion de una PCR
presenciada y si no estd disponible el desfibrilador, dando un golpe seco en la mitad
inferior del esternon desde una altura aproximada de 20 cm con el borde externo de
la mano y el pufio cerrado. Se crea una energia que podria revertir una TV y, si es
muy precoz, una FV.

Farmacos y vias de administracién

Vias de acceso

m Vias periféricas: son las vias de eleccién al ser més faciles, répidas y seguras, pre-
ferentemente las supradiafragméticas (antecubital y como alternativa yugular
externa). Tras la administracién del farmaco hay que administrar un bolo de 20 ml
de suero fisiolégico y elevar la extremidad para facilitar el paso del farmaco més
répido a la circulacion.

m Via intfraésea: es la 29 via de eleccién, ya que consigue alcanzar los mismos nive-
les plasméticos de farmacos que por via venosa, permitiendo también extraer ana-
litica. El lugar de eleccién es la meseta tibial. Se puede administrar cualquier fér-
maco, administrando después un bolo de al menos 5 ml de suero para que alcan-
ce la circulacién sistémica, e incluso infusiones de liquidos.

m Via traquedl: es la 32 via de eleccion. Sélo se pueden administrar adrenaling, lido-
caina, atropina, naloxona y vasopresina. En este caso se administran las dosis 3
veces superiores diluidas en 10 ml de agua estéril a ser posible o suero fisiolégi-
co y tras su administracién se realizan 5 ventilaciones con el balén autohinchable
para favorecer su absorcién.

Farmacos
m Adrenalina: es el vasopresor de eleccién ante toda PCR.
- Presentacién: ampo|F|)as de 1 mg en 1 ml (solucién 1/1.000).
- Dosis: 1 mg (1 ampolla) cada 3-5 minutos.
Vasopresina: se usa como alternativa a la adrenalina.
- Presentacién: ampollas de 20 Ul en 1 ml.
- Dosis: 40 Ul (2 ampollas) en dosis dnica.
Atropina: recomendada en los casos de PCR en asistolia y DEM con frecuencia <
60 latidos/minuto.
- Presentacién: ampollas de 1 mgen 1 ml.
- Dosis: 3 mg (3 ampollas) en dosis Gnica.
m Amiodarona: antiarritmico clase lll, de eleccion si persiste la FV/TVSP tras 3 cho-
ues.

i Presentacién: ampollas de 150 mg en 3 ml.

- Dosis: 300 mg (2 ampollas) en bolo diluido en 20 ml de suero glucosado 5%.
Se pueden administrar una dosis extra de 150 mg (1 cmpoﬁq) si persiste
FV/JTVSP. Tras la reanimacién, considerar perfusion de 900 mg (6 ampollas) en
250 ml de suero glucosado 5% a pasar en 24 horas.

m Lidocaina: antiarritmico clase Ib, se usa como alternativa a la amiodarona si no se
dispone de ésta. No administrar si ya ha recibido amiodarona.
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- Presentacion: 1 ampolla de 40 mg en 2 ml (al 2%).
- Dosis:/k]-l ,5 mg/kg que se pueden repetir cada 5-10 minutos. Dosis méxima:
3 mg/kg.

® Magnesio: debe administrarse en la hipomagnesemia, en las Torsades de Pointes

y en la intoxicacién digitélica.

- Presentacién: vial de 1,5 g en 10 ml.

- Dosis: dosis inicial de 1,5-2 g iv en 1-2 min. Se puede repetir ofra dosis en 10
minutos.

m Calcio: indicado en hipocalcemia, hiperpotasemia o toxicidad por betabloquean-
tes o bloqueantes de los canales de calcio.

- Presentacion: ampolla de 1 g en 10 ml (al 10%) de cloruro célcico.
- Dosis: 1 g (1 ampolla) de cloruro célcico al 10% en bolo répido. Se puede repe-
tir la dosis a los 10 minutos.

m Bicarbonato sédico: no se recomienda la administracién rutinaria durante la PCR
ni tras su recuperacién. Debe considerarse su administracién en la hiperpotasemia
grave, en los casos con acidosis metabélica importante o intoxicacién por antide-
presivos friciclicos.

- Presentacién: 1 ampolla T M de 10 ml = 10 mEq
- 1 vial 1/6 M de 250 ml = 41,5 mEq
- 1 vial 0,69 M de 250 ml = 172,5 mEq

- Dosis: dosis inicial de 40-50 mEq.

= Naloxona: antagonista de los opidceos. Indicado en la PCR provocada por la into-
xicacién por estas sustancias. Su vida media es més corta que la mayoria de opié-
ceos, por lo que hay que vigilar una vez revertida la PCR la posibilidad de una
nueva depresién respiratoria.

- Presentacion: 1 ampolla de 0,4 mg en 1 ml.
- Dosis: dosis inicial de 0,01 mg/kg. Se puede repetir la dosis cada 5 minutos,
hasta 3 veces maximo.

Monitorizacién durante la RCP
m End-tidal de CO,: puede ser itil en la PCR como indicador precoz no invasivo del
gosto cardiaco y de la recuperacion de latido esponténeo en los pacientes intuba-
os.
m Gasometria arterial: no se considera un indicador fiable de la extensién de la aci-
dosis tisular, pero su monitorizacién durante la PCR permite la estimacién del
grado de hipoxemia y la adecuacién de la ventilacion.

Cuidados postresucitacion

m Mantener estabilidad hemodindmica y del ritmo cardiaco: fluidos, drogas vaso-
activas, antiarritmicos, efc.

m Normocapnia: se debe evitar la hiperventilacién rutinaria ya que se han documen-
tado los efectos perjudiciales de la hipocapnia después de la PCR.

m Control de la temperatura:

- Hipotermia terapéutica: se recomienda enfriar hasta 32-34°C durante 12-24 horas
en pacienfes que permanecen inconscientes tras la recuperacién de la PCR extra-
hospitalaria cuando el ritmo inicial es FV. También podria considerarse en los
pacientes con ritmos no desfibrilables en la PCR extrahospitalaria e intrahospitala-
ria. El enfriamiento necesita una adecuada sedacién e incluso relajacién muscular.
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- Prevencién y tratamiento de la hipertermia: se recomienda evitar la hipertermia
a que por cada grado que sobrepasa los 37°C empeora el pronéstico neuro-
régico.

Sedacién: no hay datos que apoyen o rechacen el uso de sedacion o relajantes

musculares tras la PCR.

Control de las crisis: las crisis comiciales aumentan los requerimientos de oxigeno

cerebral, pudiendo facilitar arritmias graves y el paro respiratorio.

- El tratamiento de las crisis tras una PCR hay que hacerlo de forma precoz y efi-
cazmente, iniciando el tratamiento de mantenimiento tras excluir posibles cau-
sas como hemorragia intracraneal, alteraciones electroliticas, efc.

- No se recomiendagic profilaxis de las crisis tras la PCR.

Control de la glucemia: se recomienda la monitorizacion frecuente de la glucemia

tras la PCR y tratar la hiperglucemia con insulina, pero evitando la hipog?ucemia.

INDICACIONES DE INICIO DE LAS MANIOBRAS DE RCP
Se iniciardn las maniobras de RCP siempre ante un paciente en PCR excepto en los
siguientes casos:

1.
2
3.
4.

5.
6.

Si presenta signos de muerte biolégica (livideces, etc.).

Si es consecuencia de la evolucién final de una enfermedad irreversible con mal
pronéstico a corto plazo.

Si el paciente ha expresado claramente su deseo de no RCP.

Si el paciente lleva > 10 minutos en PCR sin que se haya iniciado maniobras de
SVB, salvo en las situaciones de menor riesgo de dafio cerebral ante la hipoxia
prolongada, como en intoxicacién por barbitiricos, ahogamiento o hipotermia.
En caso de varios pacientes, no se realizard RCP si hay ofro paciente en situacion
critica con mayor probabilidad de supervivencia.

Si supone un riesgo vital para el reanimador el inicio de las maniobras de RCP.

SUSPENSION DE LAS MANIOBRAS DE RCP

1.

cCOhL N

RI
[

Si mientras se realizan las maniobras de RCP se informa de que la PCR fue con-
secuencia de la evolucién terminal de una enfermedad incurable.

Si se nos informa que el paciente llevaba > 10 minutos en PCR antes de comen-
zar las maniobras de SVB excepto en las situaciones comentadas anteriormente.
Si el intervalo entre el inicio de RCP bésica y avanzada es > 30 minutos.

Si presenta asistolia refractaria durante > 15 minutos sin latido cardiaco eficaz.
Si se recuperan la ventilacién y circulacion esponténeas.

Si s6lo existe un reanimador y éste queda exhausto.

ESGOS DE LA RCP

Las maniobras de RCP no estén exentas de riesgos. Los efectos adversos més fre-
cuentes estan relacionados con el masaje cardiaco, como pueden ser fracturas y
desinserciones costales y de forma menos frecuente fracturas esternales, neumoté-
rax, hemotérax, contusiones cardiacas, contusiones pulmonares e incluso lacera-
ciones de visceras abdominales (higado o bazo).

Otros efectos adversos estan relacionados con la ventilacién boca-boca, como la
broncoaspiracion, o con las técnicas de RCP avanzada, como la perforacion eso-
fagica o gastrica tras la intubacién o hemotérax o neumotérax tras la canalizacién
de una via venosa central.
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m De la misma forma, los reanimadores no estén exentos de peligro, describiéndose
sobre todo casos de contagio de enfermedades infecciosas respiratorias mediante
la realizacién del boca-boca (meningococo, Helicobacter pylori, Mycobacterium
tuberculosis, virus herpes simples, Salmonella spp., Shigella spp., etc.). Las reco-
mendaciones para disminuir estos riesgos se basan en la utilizacién de métodos
de barrera, como las mascarillas con véﬁvulo unidireccional o los protectores facia-
les, aunque su efectividad adn no ha sido probada.
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Capitulo 13
SOPORTE VITAL EN SITUACIONES ESPECIALES

Carlos Marco Schulke - Maria Luisa Rodriguez Blanco - Pilar Leal Sanz

INTRODUCCION

Como se refleja en el capitulo anterior, cualquier situacién de parada cardiorrespi-

ratoria debe manejarse segin el algoritmo universal habitual.

Sin embargo, algunos de estos procesos, por sus propias caracteristicas, pueden

requerir acciones especificas. En este capitulo, se explican pautas a seguir basando-

(s:le en las recomendaciones internacionales que intentan prevenir y evitar el paro car-
iaco.

SOPORTE VITAL EN LA EMBARAZADA

En la parada cardiorrespiratoria de la mujer embarazada son dos vidas las que
dependen de la rapidez de actuacién organizada de un equipo multidisciplinar. La
PCR asociada al embarazo es rara, se estima en torno a 1:30.000, sefialédndose
como factores de alto riesgo la edad materna avanzada, la raza negra, la multipa-
ridad, la falta de control prenatal y la solteria.

Etiologia

Las causas de parada en la mujer embarazada, ademés de las habituales en las
mujeres de la misma edad, se asocian a enfermedad cardiaca previa, trastornos
hipertensivos del embarazo, tromboembolismo, intento autolitico, sepsis, emba-
razo ectépico, hemorragia y embolismo de liquido amniético (figuras 13.1 y
13.2).

Puntos clave en el soporte vital de la embarazada

1. Los cambios fisiolégicos durante la gestacion influyen notablemente en el de-
sarrollo de la RCP:

m Cardiovasculares: aumento del volumen circulante y del gasto cardiaco, aumento
de la presion venosa en miembros inferiores, disminucion de las resistencias vas-
culares periféricas y de la tensién arterial en los primeros meses de gestacién, com-
presion de la aorta y vena cava inferior por el Gtero grévido en dectbito con dis-
minucién de la luz y del retorno venoso (hasta en un 70%).

m Respiratorios: aumento de la frecuencia respiratoria, aumento del volumen minu-
to, disminucién del volumen funcional resitﬁml y reserva funcional, aumento del
consumo de oxigeno.

m Gastrointestinales: disminucién del tono del esfinter esofagico inferior, enlenteci-
miento del vaciado géstrico y alteracién mecénica por compresién uterina, con
riesgo aumentado de reflujo y aspiracion.

m Renales: aumento del filtrado glomerular (30-40%).

m Hematoldgicos: descenso de la hemoglobina y del hematocrito y tendencia a la
hipercoagubilidad.

2. Posicién de la embarazada en la RCP:

Aunque la posicién ideal para la RCP es en dectbito supino sobre una superficie
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dura, el compromiso que produce un Gtero grévido sobre el retorno venoso y la corta
limita su eficacia, por lo que se recomienda:

5.

Desplazamiento uterino manual a la izquierda por un reanimador (sobre todo si

se sospecha trauma vertebral).

Colocar a la paciente con un éngulo de 15 a 302 en posicién lateral izquierda.

Se puede lograr colocando objetos que hagan de cufia bajo el flanco abdomi-

nal y cadera derechos (la cufia tipo Cardiﬁ, con una angulacién de 272, con-

sigue recuperar el 80% de perfusién) o con las rodillas y muslos del reanima-

or.

Modificaciones en el soporte vital bésico:

Desobstruccion de la via aérea: la maniobra clésica de Heimlich no es factible en

estado avanzado de gestacion, por lo que se realizarén 5-6 compresiones brus-

cas en la porcién mec?ia del esternén, abrazando el t6rax desde atrds o desde un

lateral si la paciente esté consciente.

Via aérea y ventilacién: los cambios hormonales facilitan el reflujo gastroesofégi-

co por lo se recomienda realizar presién continua del cricoides durante la venti?

cién. La embarazada tolera peor la apnea, entra en hipoxia més rapido, asi el

soporte ventilatorio seré répido y enérgico con oxigeno al 100%.

Masaije cardiaco externo: para el masaje puede ser necesaria una posicion de las

manos algo mas alta de lo normal para ajustarse a la elevacion del diafragma y

del contenido abdominal producido por el Gtero gravido, aunque no existe eviden-

cia al respecto.

Desfibrilacion: se realizaré siguiendo las pautas habituales. No hay evidencia de

que las descargas proporcionadas por el desfibrilador provoquen efectos adver-

sos en el corazén cﬁl eto.

Modificaciones en el soporte vital avanzado:

Las vias de eleccién serdn las antecubitales y centrales supradiafragmadticas, las

femorales o las safenas se mostraran ineficaces. También es posible la via endo-

traqueal.

Se usardn los mismos farmacos y algoritmos que en la mujer no embarazada, con

las siguientes precauciones:

- Bicarbonato: puede provocar hipercapnia paradéjica en el feto por paso de
CO, a través de la barrera placentaria.

- Vasopresores: pueden provocar vasoconstriccion uterina, con disminucion del
flujo sanguineo uterino y sufrimiento fetal.

- Efectos de distintos farmacos (tabla 13.1).

Indicacién de cesérea:

Cuando las maniobras iniciales fracasan, la extraccion fetal puede mejorar las pro-
babilidades de éxito en la RCP de la madre y el feto.

Pacientes con viabilidad fetal (24-25 semanas de gestacion; fondo uterino 2 tra-
veses por encima del ombligo corresponden a la semana 24) se recomienda su
realizacién en los primeros 5 minutos de RCP sin éxito, para realizar descompre-
sién aorto-cava, mejorando la supervivencia de la madre y el nifio.

Por debajo de las 20 semanas de gestacion (fondo uterino a la altura del ombli-
go) no se recomienda cesdrea urgente, porque el Gtero no es lo suficientemente
grande como para comprometer la hemodindmica materna.

Entre las 20-23 semanas, la cesarea se indicaria para la reanimacién materna,
pero el feto es inviable.
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Tabla 13.1. Uso de farmacos antiarritmicos en el embarazo

Farmacos Paso a Efectos Teratogenicidad Leche
placenta adversos materna  Riesgo
Lidocaina Si Bradicardia, efectos No Si Leve
sobre SNC
Procainamida Si Ninguno No Si Leve
Fenitoina Si Retraso mental Si Si Alto
y de crecimiento
Flecainida Si Ninguno No Si Leve
Propafenona Si Ninguno No No Leve
conocido conocido
Propranolol Si Bradicardia, apnea, No Si Leve

retardo crecimiento,
hipoglucemia
Sotalol Si Betabloqueo No Si Leve
Amiodarona Si Hipotiroidismo, Si (32) Si Alto
retardo crecimiento,
parto prematuro

Verapamilo Si Bradicardia, No Si Medio
bloqueos,
hipotensién
Diltiazem No Desconocidos Desconocido Si Medio
Digoxina Si Bajo peso No Si Leve
Adenosina No Ninguno No No conocido  Leve

Modificado de Richard L. Page. Treatment of arrhytmias during pregnancy. Am Heart J 1995;130:871-6
y de Jordana Kron, Jamie B.Conti. Arrhytmias in the pregnant patient: current concepts in evaluation and
management. J Interv Card Electrophysiol 2007;19:95-107.

Causas potencialmente reversibles:
Durante las maniobras de SV se deben detectar causas potencialmente reversibles
(regla de las 4H y 4T). Entre causas especificas del embarazo constan:

Hemorragia antenatal o postnatal grave (embarazo ectépico, abruptio placen-
tae, placenta previa, rotura uterina). El tratamiento se basa en el ABCDE, con-
trol del foco de sangrado, reposicion de fluidos, incluyendo hemoderivados.
Corregir la coagulopatia. Se recomienda disponer de un protocolo de hemorra-
gia masiva.

Toxicidad por férmacos. En la toxicidad por magnesio (tratamiento de la eclamp-
sia) es 0fil administrar calcio.

Enfermedad cardiovascular. Entre las enfermedades congénitas la primera causa
de muerte es la hipertensién pulmonar. En el caso de IAM la estrategia de reper-
fusion es la infervencion coronaria percutédnea.

Tromboembolismo pulmonar. En casos seleccionados de TEP masivo se recomien-
da la fibrinolisis.

Embolismo de liquido amniético. No hay tratamiento especifico, sélo de soporte.
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Algoritmos de actuacién

| SVB EN LA EMBARAZADA |

/{ Comprobar consciencia
| Responde conscnenie| Gritar y sacudir

L] No responde

- Solicitar ayuda Inconsciente
- Oxigeno 100% Abrir via aérea

- Fluidos - maniobra frente-mentén
- Desplazar el Otero - refirar cuerpos extrafios

| Desplazamiento del Otero: |dectbito lateral izquierdo |

Y

Comprobar respiracién

Solicitar
ayuda

“Ver, oir, sentir”

10 seg

Respira normal

|

No respira

Posicién lateral 30 compresiones tordcicas
de seguridad Secuencias 30 comp: 2 respiraciones

]

Continuar hasta que llegue DEA, ayuda especializada o la victima se recupere

Figura 13.1. RCP en la mujer embarazada. Situaciones criticas en la vida materna.

En: Urgencias en Ginecologia y Obstetricia. p 435. Algoritmo de actuacién adaptado segin las reco-
mendaciones del European Resuscitation Council. Guidelines 2005 for Adult Basic Life Support.

SOPORTE VITAL EN SITUACION DE HIPOTERMIA

Concepto
Se del‘JiDne como disminucién de la temperatura corporal por debajo de los 35°C y
se clasifica en leve (35-32°C), moderada (32-30°C) o grave (<30°C). Para confir-
mar la sospecha diagnéstica se necesita un termémetro especial de bajas tempe-
raturas.
El diagnéstico de PCR y de muerte en la hipotermia puede ser muy dificil. El pulso
vede ser dificil de detectar (por ser irregular, pequefio y lento). Por ofro |ocro, lai
Eipotermia protege al cerebro y érganos vitales, reduce el metabolismo basal y el
consumo de oxigeno, aumentando la tolerancia a la hipoxia (10 veces més por deba-
jo de 18°C) y mejorando el pronéstico de la PCR. Por eso no se puede confirmar la
muerte hasta que el paciente se haya calentado o hasta que hayan fracasado los
intentos de aumentar la temperatura corporal.
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| SVB EN LA EMBARAZADA |

| No responde/ Inconsciente |

Y

| Abrir via aérea |

RCP 30:2
Hasta que el monitor desfibrilador esté conectado
Desplazamiento uterino en dectbito lateral izquierdo

Y

Anadlizar ritmo

| Desfibrilable No desfibrilable |

Durante la RCP:
- Corregir causas reversibles
Dar un choque - Comprobar posicién de palas y electrodos

150-360 J bifasico| | - Conseguir via iv, IOT precoz y O,

360 J monofasico || - Compresiongs ininterrumpidas 100 pm
v cuando se aisle via aérea Y
- Si FV/TVSP: Adrenalina 1 mg/3-5 min o —
Reiniciar RCP 30:2| | 40U.| Vasopresina (1 dosis) Reiniciar RCP 30:2

~| 2min o 5 ciclos - Si no FV: Adrenalina 1 mg/3-5 min o 40 2 min o 5 ciclos |~
U.I Vasopresina (1 dosis). Considerar
Afropina 3 mg

Y

Después de 4 min de RCP sin éxito valorar
cesdrea sin interrumpir RCP materna

Figura 13.2. RCP en la mujer embarazada. Situaciones criticas en la vida materna.

En: Urgencias en Ginecologia y Obstetricia. p 436. Algoritmo de actuacién adaptado segin las reco-
mendaciones del E.R.C Guidelines 2005 for Adult Basic Life Support.

Modificaciones en soporte vital basico

m Abrir via aérea y si no hay respiracién esponténea ventilar con altas concentra-
ciones de oxigeno (si es posible humidificado y caliente).

m Buscar pulso en arteria central u observar ECG durante T minuto, antes de dicta-
minar la falta de circulacién. Si no existe pulso, iniciar inmediatamente el masaje
cardiaco.

m La frecuencia y relacion de las ventilaciones y compresiones es la misma que en el
paciente normotérmico.
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Modificaciones en soporte vital avanzado

m No retrasar la IOT (con precaucién, ya que puede desencadenar FV) y canaliza-
cion venosa.

m El corazén hipotérmico puede no responder a los farmacos ni a los choques eléc-
tricos o estimulaciones con marcapasos. Se recomienda no administrar adrenalina
ni amiodarona hasta que se alcance una temperatura corporal de al menos 30°C,

a que dada la irritabilidad del corazoén hipotérmico se puede desencadenar fibri-
r:::cién ventricular. A partir de enfonces, se administrard a las mismas dosis, pero
con el doble de intervalo.

Tratamiento de las arritmias

m Las arritmias, excepto la FV, tienden a revertir espontaneamente a medida que la
temperatura corporal aumenta y no suelen requerir tratamiento inmediato.

m En casos de hipotermia grave la bradicardia puede ser fisiolégica y el marcapa-
$0s no estd inJiDccdo a menos que la bradicardia persista tras el recalentamiento.

m En el caso de FV/TV sin pulso se debe administrar un choque, pero si persiste des-
pués de tres choques, hay que retrasar los intentos de desfibrilacién hasta conse-
guir una femperatura > 30°C.

Recalentamiento

m Retirar a la victima del ambiente frio, prevenir mas pérdidas de calor. Retirar pren-
das mojadas y frias y cubrir con mantas.

Traslado rapido a un hospital.

Calentamiento pasivo, en hipotermia leve. Colocacién del paciente en medio cdli-
do y cobertura con mantas.

Calentamiento activo, en hipotermia grave o PCR. Mediante gases calientes humi-
dificados, perfusién intravenosa de fluidos calientes, lavados géstricos, peritonea-
les o de vejiga con fluidos calientes y los sistemas extracorpéreos (bypass cardio-
pulmonar).

Durante el recalentamiento se necesita gran aporte de fluidos, debido a la vasodila-
tacion secundaria al aumento de temperatura. Se deben administrar calientes. Una
vez recupera latido continuar con cuidados postresucitacién habituales.

SOPORTE VITAL EN SITUACION DE HIPERTERMIA

Concepto

Se define como aumento de la T corporal por encima de 40,6°C. puede ser por
causa exdgena (ambiental) o endégena (produccion endégena de caE)r). Si se pro-
duce PCR, las pautas a seguir son las habituales. La tnica particularidad es la nece-
sidad de enfriar al paciente.

Golpe de calor

Es una respuesta inflamatoria sistémica que puede simular un shock séptico que cursa
con hipertermia, alteracién del nivel de conciencia y distintos grados de disfuncion
multiorgénica.

El tratamiento consiste en seguir la secuencia ABCDE y el enfriamiento, monitorizar
hemodinédmicamente, aporte de grandes cantidades de fluidos, corregir alteraciones
electroliticas y enfriar.
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No son dtiles los antipiréticos habituales. Entre los sistemas de enfriamiento, los mas
eficaces son los intravasculares (liquidos frios iv, catéteres de enfriamiento, bypass
cardiopulmonar).

SOPORTE VITAL EN EL AHOGAMIENTO

Concepto

Diversos términos han sido usados hasta el momento: ahogamiento seco y himedo,
el casi ahogado... Para evitar futuras confusiones el ILCOR recomienda dejar de uti-
lizarlos y define el ahogamiento como el deterioro respiratorio resultante de la sumer-
sién/inmersién en un medio liquido.

La consecuencia mds importante del ahogamiento es la hipoxia, siendo la duracién
de la misma el factor pronédstico més importante. Otros factores asociados a un peor
pronéstico son: nifios y adolescentes con inmersién superior a 25 minutos, necesidad
de RCP superior a 25 minutos, PCR sin pulso al llegar a urgencias, FV/TV en el ECG
inicial, pupilas fijas en Urgencias, acidosis intensa 'y apnea.

Modificaciones de soporte vital basico

m Se debe retirar la victima del agua lo més répido y lo més segura posible e iniciar
la resucitacién inmediatamente.

m A pesar de una potencial lesién cervical, las victimas sin pulso y en apnea deben
ser sacadas del agua répidamente, intentando limitar la movilizacion del cuello.

m La inmovilizacién cervical no esté indicada a menos que existan signos aparentes
de traumatismo, zambullida previa, o signos de intoxicacién enélica.

m Ventilacién. El primer y més importante tratamiento es la oxigenacién y ventilacién
para disminuir la hipoxemia (boca-boca, boca-nariz). No es necesario aspirar la
via aérea, pues la mayoria de las victimas sélo aspiran una pequefia cantidad de
agua que es ubsorbicﬁclt répidamente.

m No se recomiendan las presiones bruscas en la zona abdominal ya que pueden
provocar regurgitacion cj;l contenido géstrico y broncoaspiracién.

m El masaje cardiaco puede ser ineficaz en el agua (salvo personal entrenado) por
lo que se debe extraer lo antes posible a la victima y realizarlo fuera.

m Si se dispone de DESA, aplicar el dispositivo, tras secar el térax y seguir sus ins-
trucciones.

Modificaciones de soporte vital avanzado

m Si el paciente conserva ventilacién, administrar oxigeno a alto flujo y considerar
ventilacién mecénica no invasiva. Se recomienda la intubacién endotraqueal pre-
coz cuando fracasan las medidas iniciales o disminuye el nivel de conciencia.

m Si se asocia hipotermia grave (temperatura corporal < 30°C) limitar la desfibrila-
cién a tres infentos y no administrar férmacos intravenosos hasta que la tempera-
tura corporal supere estos niveles.

SOPORTE VITAL TRAS ELECTROCUCION
Concepto

La lesion eléctrica es una agresion multisistémica infrecuente pero potencialmente
mortal. Las lesiones se producen por los efectos directos de la corriente eléctrica sobre
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membranas celulares y el mosculo liso vascular. La muerte puede ocurrir de manera
inmediata por:

m Paro respiratorio por lesién directa e inhibicién de los centros respiratorios.

m FV cuando la corriente eléctrica atraviesa el miocardio durante periodo vulnerable.
m Asistolia primaria o secundaria a la hipoxia por el paro respiratorio.

Modificaciones de soporte vital

m Garantizar la seguridad del entorno y no aproximarse hasta que la corriente esté
cortada.

m Iniciar sin mds retraso el soporte vital.

Inmovilizacién cervical hasta que pueda hacerse una valoracién especifica.

m Intubacién traqueal precoz si se observan quemaduras, ya que el edema de los

tejidos blandos puecfe ocasionar obstruccién de la via aérea.

m Soporte ventilatorio sobre todo por la parélisis muscular.

m La FV es la arritmia mas frecuente, tratarla con desfibrilacion precoz.

m Infusién de fluidos intravenosos para conseguir diuresis adecuada (para favorecer
la excrecién de productos de dafio tisular).

m Intervencién quirGrgica precoz a los pacientes con lesiones térmicas graves (fas-
ciotomias por sindrome compartimental).

m Excluir posibles lesiones trauméticas.

SOPORTE VITAL EN EL STATUS ASMATICO

Concepto

La PCR en los asmdticos puede ser stbita, aunque habitualmente suele ser secunda-
ria a un periodo de hipoxemia unido a:

Broncoespasmo grave.

m Arritmias cardiacas.

m Abuso de beta-agonistas.

m Reflejo vaso-vagal que induce hipotensién y bradicardia (secundario a la hiperin-
suflaciéon dindmica o autoPEEP).

Neumotérax a tension.

En las crisis graves de asma, la principal actuacién es el tratamiento médico precoz
y agresivo (ver capitulo 34), antes de que el paciente se deteriore y se desencadene
una parada cardiorrespiratoria.

Soporte vital basico
Este debe realizarse segin las guias habituales, teniendo en cuenta que el aumento
de resistencia de las vias respiratorias va a dificultar la ventilacion.

Modificaciones de soporte vital avanzado

m Intubacién endotraqueal precoz si el paciente presenta: disminucién del nivel de
conciencia, sudoracién profusa, signos clinicos de hipercapnia. Utilizar un tubo
de mayor calibre posible (para evitar la hiperinsuflacién géstrica e hipoventila-
cién).

m Ventilar con O, al 100%.

m Ventilacién protectora: con frecuencias respiratorias y voldmenes tidal bajos (10
rpm y 5-7 ml/kg respectivamente), para evitar el atrapamiento aéreo. En la venti-
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lacién de los asméticos graves se recomienda aumentar el tiempo espiratorio dis-
minuyendo la relacién I/E y la frecuencia respiratoria.

m Utilizar descargas de mayor voltaje si los infentos iniciales de desfibrilacion fraca-
san.

m Considerar la posibilidad de neumotérax a tensién y el drenaje del mismo.

SOPORTE VITAL EN LA ANAFILAXIA

Concepto

La crisis andfiléactica es un cuadro de reaccién alérgica sistémica grave, que puede

conducir a PCR. Se debe sospechar cuando hay afectacion de 2 o més sistemas,

sobre todo si hay afectacion cardiovascular y compromiso de la via aérea.

Ante un cuadro de andfilaxia hay una serie c(e medidas generales que pretenden evi-

tar el paro:

m Oxigeno a flujos altos. Considerar IOT precoz, sobre todo en presencia de angioe-

lema, para evitar la obstruccién de via aérea.

m Adrenalina precoz. Por via im 0,5 ml de adrenalina 1:1000; reservar la via iv
cuando no responde o PCR inminente.

m Aporte de fluidos iv.

m Hidrocortisona, 100-200 mg iv. Antihistaminico H1 iv o im lento. Agonistas beta-
2 inhalados. Atropina si bradicardia. Glucagén si no responde a adrendling,
vasopresina en los hipotensos graves.

Medidas en la PCR

Ademds de los algoritmos habituales:

m Reposicion enérgica de fluidos isoténicos. Canalizar al menos dos vias gruesas.
Pueden ser necesarios hasta 4-8 litros.

Adrenalina iv a dosis altas.

Antihistaminicos H1, si no se ha hecho antes de la PCR.

Esteroides, pueden ser Gtiles tras la recuperacién de la circulacion.

Considerar RCP prolongada.

SOPORTE VITAL EN LAS INTOXICACIONES

Concepto

Las intoxicaciones son una causa infrecuente de PCR, pero, dado que son potencial-
mente reversibles, es obligado tenerlas en cuenta, sobre todo en pacientes jévenes.
Es frecuente la asociacién con intoxicacion efilica.

Aspectos especificos del soporte vital

El tratamiento, en general, se rige por los algoritmos generales para el soporte vital bési-

co y avanzado, junto con las medidas generales y especificas de eliminacion del téxico:

m La obstruccion de via aérea y el paro respiratorio se debe a la disminucién del
nivel de conciencia. Tras abrir la via aérea, comprobar la ventilacién. Ventilar al
paciente con dltos flujos de O,. Evitar boca-boca en casos de organofosforados,
Cianuro y corrosivos.

m Intubar precozmente si no se puede mantener via aérea permeable, por el alto
riesgo de aspiracién.
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m Inicialmente la hipotensién, suele responder a fluidos; pero puede ser necesario
soporte inotrépico.

El manejo de la PCR se realizaré segin algoritmos habituales.

Es frecuente la asociacién de hipotermia o hipertermia (ver apartados correspon-
dientes).

m Durante las maniobras de SV iniciar medidas para eliminar el téxico.

En general, en las intoxicaciones se debe prolongar la RCP y administrar medicacion
en gosis mayores que en protocolos habituales.

SOPORTE VITAL EN LA PARADA TRAS LA CIRUGIA CARDIACA

Concepto

La parada cardiaca es relativamente comin en la fase postoperatoria de una cirugia
cardiaca con una incidencia del 0,7% en las primeras 24 h y del 1,4% en los prime-
ros 8 dias.

La causa més frecuente de PCR es el infarto de miocardio perioperatorio (frecuente-
mente secundario a la oclusién de un injerto). Otras causas son la isquemia miocér-
dica, la hemorragia (shock hipovolémico), el taponamiento cardiccoﬂa desconexién
del marcapasos en aquellos pacientes dependientes del mismo, las alteraciones elec-
troliticas (hipo/hiperkalemia) y el neumotérax a tensién.

Soporte vital

Descartar inmediatamente cualquier causa reversible de PCR:

m Revisar la conexién de los electrodos al generador en los casos dependientes de
marcapasos.

m Corregir las posibles alteraciones electroliticas.

m El neumotérax a tensién y el taponamiento suelen provocar una hipotensién pro-
gresiva y aumento de la presién venosa.

m Evaluar la posibilidad de hemorragia (adecuada reposicién de la volemia).

La isquemia miocérdica suele cursar con hipotensién e irritabilidad miocérdica.

m Cuidado al administrar adrenalina iv ya que la hipertensién resultante podria oca-
sionar el fracaso de la anastomosis.

m Tras el trasplante cardiaco, el corazén denervado presenta una gran sensibilidad
de reslpuestc: a los efectos de la adenosing, existe un riesgo muy jevado de bradi-
asistolia.

Modificaciones respecto al soporte vital habitual

m Compresiones fordcicas externas: pueden producir subluxacién esternal, fracturas
costales y lesién de los injertos. La observacién continua de la curva de presién
arterial invasiva ayuda a optimizar estas compresiones.

m Masaje cardiaco interno: la supervivencia al alta del masaje cardiaco interno osci-
la entre un 17 y un 25%. La reapertura en el seno de una parada debe realizar-
se cuando no se consiga pulso con las compresiones torécicas externas o cuando
existan ritmos refractarios y debe realizarse durante los primeros 10 minutos de la
PCR.

m Derivacién cardiopulmonar de emergencia: se realiza aproximadamente en el
0,8% de los operados. Se indica para poder corregir quirGrgicamente un sangra-
do o una oclusién o bien para mantener en reposo un miocardio aturdido o dis-
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funcionante. Debe reservarse a pacientes en las primeras 72 h de la cirugia y con
problemas quirdrgicos solucionables.

m Desfibrilacion interna: se realiza con palas aplicadas directamente a los ventricu-
los. Requiere una cantidad de energia mucho menor que la usada en la desfibri-
lacién externa. Si se administran ﬁascargqs bifasicas se comienza con 5 J y se
puede aumentar hasta 10-20 J. Si se usan descargas monofésicas, la energia
empleada debe ser aproximadamente el doble.
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Capitulo 14

MANEJO INICIAL DEL POLITRAUMATIZADO
EN URGENCIAS

Sancho Rodriguez Villar - Alfonso Canabal Berlanga - Pilar Leal Sanz

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

Se puede definir el politraumatizado como todo herido con lesiones orgénicas mal-

tiples producidas en un mismo accidente y con repercusién circulatoria y/o ventila-

toria, que conlleve riesgo vital.

m El politraumatizado puede serlo solamente del aparato locomotor, denominéndo-
se polifracturado. Si las lesiones son soélo viscerales se dice que estamos ante un
politraumatizado visceral. Por Gltimo, si se combinan las dos, lo que ocurre la
mayor parte de las veces, hablamos de politraumatizado mixto.

m Lo enfermedad traumética representa hoy dia en occidente la principal causa de
muerte en las primeras cuatro décadas gé la vida. La correcta valoracién y trata-
miento inicial de estos pacientes ha sido desde hace afios establecida por el
American College of Surgeons y universalmente aceptada debido a su senciﬁ)ez. El
objetivo es, dado las mﬂﬁip|es resiones ve presentan estos pacientes, el diagnés-
tico y tratamiento de las mismas por orﬂen de importancia, para lograr la reani-
macién eficaz del enfermo.

m El orden de actuacién es fundamental para tener éxito, no debiendo pasar de un
nivel a ofro sin haber resuelto o puesto en practica las medidas para solucionar
el anterior. Por ejemplo: no debemos drenar un neumotérax a tensién si el enfer-
mo tiene la via aérea obstruida y no hemos conseguido permeabilizarla. Este
mismo orden evita que la "acumuft;cién de sintomas graves" nos haga perder un
tiempo precioso al intentar resolver todo a la vez y no saber por donde empezar.
Por ofro lado, la reevaluacién continua del paciente durante las primeras horas
hasta su estabilizacién es fundamental (figura 14.1).

Globalmente, la mitad de las muertes se producen antes de la hospitalizacién del pacien-
te y las restantes en el hospital, ocurrienJ; el 60% de ellas dentro de las primeras 4 horas
después del ingreso. Estos enfermos se mueren habitualmente en cuestion de minutos en
las roturas de corazén y grandes vasos, en horas si la causa es hemoneumotérax, trau-
ma craneal o rotura de higado o bazo, y en dias-semanas por sepsis o fallo multiorgé-
nico. El objetivo principal es el segundo grupo, ya que miltiples estudios demuestran que
muchas de estas muertes son previsibles y fratables por un equipo bien entrenado.

VALORACION INICIAL

Consiste en la identificacién répida de aquellas lesiones que pueden suponer un ries-
go vital inmediato al paciente. Requiere la actuacién reglada de un conjunto de
maniobras de reconocimiento, no debiendo pasar al esco?én siguiente hasta haber
controlado la situacién previa.

Inicialmente se realizara una valoracién reglada del nivel de conciencia y despista-
je de paro cardiorrespiratorio que requiera maniobras especificas de soporte vital
avanzado (tablas 14.1.y 14.2).
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Tabla 14.1. Reconocimiento primario

. Asegurar permeabilidad de la via aérea con control de la columna cervical.

. Asegurar correcta ventilacién/oxigenacién descartando neumotérax a tensién.
. Control circulatorio: identificar y tratar el shock; cohibir la hemorragia externa.
. Valoracién neurolégica: despistar edema cerebral y posibles urgencias de neurocirugia.

Hacer Escala de Coma de Glasgow.

. Acabar de desnudar al paciente y colocar sondas (nasogdstrica y vesical).

Tabla 14.2. Reconocimiento secundario

. Inspeccién, palpacién y auscultacién desde la cabeza a los pies de manera detallada.
. Tratamiento definitivo y consulta a los especialistas.
. Valorar necesidad de traslado a Centro de Referencia.

Paciente grave

Dificultad respiraforia » No
Si
Abrir la boca y mirar
sVia aérea obstruida o cuerpo extrafio?
N NO
Aspirar, limpiar y retirar Cénula orofaringea ——3
s —
sVentila bien esponténeamente?
NO Oxigen.o con
mascarilla a altoc <€«——!

. L concentracién
Ventilacién asistida

Figura 14.1. Aproximacién inicial. Manejo de la via aérea




173

Carituo 14

Reconocimiento primario

1. Asegurar permeabilidad de la via aérea con control de la columna cervical

Lo primero que debemos hacer es acercarnos al enfermo y preguntarle su nom-

re:

m Paciente consciente: nos indica que su via aérea estd permeable y su cerebro per-
fundido. Entonces, administramos oxigeno a alto flujo (90-95%, mascarilla con
bolsa de reservorio a 15 |/min).

m Paciente inconsciente: se debe abrir la boca y mirar. La causa més frecuente de
muerte evitable en traumatismos graves es la obstruccién de la via aérea por la
lengua al disminuir el nivel de conciencia. Se valoraré la existencia de cuerpos
extrafios en la via aérea, fracturas mandibulares y maxilofaciales, rotura de
laringe y traquea y posible lesion de la columna cervical. Si la via aérea esté
obstruidz; por sangre o liquido lo aspiramos; si son sélidos, se sacan con pin-
zas o con los dedos, y si es por la lengua se coloca una canula de Guedel. Si
el problema no se resuelve, se procede a intubacién orotraqueal. Excep-
cionalmente si no se consigue la intubacién, se realiza cricotirotomia o traqueo-
tomia.

Todas estas técnicas se realizan con riguroso control cervical.

2. Control de la respiracién

Tras permeabilizar la via aérea, se procederd a desvestir el térax y visualizar los

movimientos respiratorios que deben ser simétricos en ambos hemitérax. Se com-

rueba la integridad de la pared torécica, asi como la profundidad y frecuencia de

IZ respiracion.

Lo inmediato y mds urgente es descartar la presencia de neumotérax a tensién. El

silencio absoluto en la auscultacién o la presencia de enfisema subcuténeo répida-

mente progresivo, con clinica de grave insuficiencia respiratoria, son datos sugesti-
vos de esta complicacién.

Si existe este problema y sin necesidad de hacer radiografia de térax, se procederd

a colocar catéter tipo Agbocath grueso (n® 14) en 22 espacio intercostal, linea medio

clavicular, y posteriormente tubo torécico de drenaje p|2uro|, en 4°-5° espacio inter-

costal, linea medio axilar.

3. Control de la circulacién y de la hemorragia

Se debe controlar inmediatamente la hemorragia externa aplicando compresién local

directa.

La morbi-mortalidad del shock hipovolémico guarda relacién directa con la duracién

del mismo. Para identificar la hipovolemia degbemos explorar (tabla 14.3):

m Pulso: fijéndonos en su amplitud, frecuencia y regularidad.
m Piel: una piel fria, pélida y sudorosa nos indica hipoperfusién.
m Relleno capilar: si es superior a dos segundos indica lo mismo.
La fensién arterial en las primeras fases del shock puede ser normal ("fase de com-
pensacién”), lo cual puede inducir a errores. Si se considera el enfermo como hipo-
volémico se deben canalizar dos vias periféricas de grueso calibre (G14) e infundir
répidamente soluciones isoténicas, como Ringer lactato o suero salino al 0,9%, en
soErecqrga de 1.000-2.000 cc en diez minutos, valorando la respuesta hemodiné-
mica del paciente y repetir si es preciso. En situaciones de dificil acceso venoso peri-
férico, se usardn introductores via venosa central, de calibre 8,5-10 French o inclu-

sive accesos intradseos. Se extraen muestras de sangre para andlitica de rutina y

pruebas cruzadas. Se monitoriza ECG.
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Tabla 14.3. Clasificacion del shock, segion el American College Surgeon

Clase | Clase Il Clase I Clase IV
Pérdidas en ml <750 750-1.500 1.500-2.000 >2.000
Pulso > 100 > 100 > 120 > 140
T. arterial Normal Normal Baja Muy baja
Presion pulso Normal o Disminuido Disminuido Disminuido

aumentado
Relleno capilar Normal Retardado Retardado Retardado
F. respiratoria 14-20 20-30 30-40 > 35
Diuresis ml/h > 30 20-30 5-15 Inapreciable
Sensorio Ansiedad Ansiedad Ansiedad, Ansiedad,
confusién letargia

En determinados casos serd prioritario el control de la hemorragia més que el con-
trol del shock, tolerando una hipotensién permisiva durante la fase de resucitacion,
puesto que una reposicion agresiva de fluidos puede favorecer el sangrado.

El trauma tordcico penetrante es el caso més claro en el cual lo importante es dismi-
nuir al méximo el tiempo de sangrado y/o de traslado a un centro quirirgico por
encima de alcanzar objetivos de estabilizacién hemodinémica en el lugar 36/ suce-
so. Cuando no se produce correccién de los parémetros hemodinémicos con la
expansién de volumen (2.000 ml aproximadamente), administrar sangre compatible
con el grupo sanguineo. Si no es posible se administrard sangre 0-Rh negativo.

4. Examen neurolégico

Se debe despistar con urgencia la presencia o no de focalidad neurolégica y valorar
la necesidad de TAC.

Se debe explorar Escala de Coma de Glasgow, tamafio y reaccion pupilar y nivel de
conciencia (tabla 14.4).

Tabla 14.4. Escala de Coma de Glasgow

Puntos Respuesta motora Respuesta verbal Apertura ocular
6 Obedece 6rdenes
5 Localiza el dolor Coherente
4 Retira extremidades Desorientada Esponténea
3 Decorticacion Palabras inapropiadas Con la voz
2 Descerebracion Palabras incomprensibles Estimulos dolorosos
1 Nula Nula Nula

5. Exposicién y maniobras anexas al reconocimiento primario (desnudar comple-

tamente al paciente, monitorizar muestras de sangre y colocar sondas)

m Nasogéstrica: en traumatismos faciales extensos colocar siempre por la boca por
el peligro de introducirla en la fosa craneal media.

= Vesica?: evitar el sondaje cuando se vea sangre en meato o hematoma escrotal.
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Reconocimiento secundario

Una vez salvada la urgencia vital se procede a un examen exhaustivo desde la cabe-
za a los pies, basado en la inspeccién, palpacién y auscultacién, realizando un
balance gli)oba| de las lesiones existentes por aparatos o sistemas orgénicos sin olvi-
dar el orden secuencial utilizado en el reconocimiento primario, (A,B,C,D,E).
Asimismo se solicita como minimo radiografia de térax, lateral de cervicales y ante-
roposterior de pelvis. Se realizaré inmunizacién antitetdnica y se iniciaré una anam-
nesis sobre las patologias previas del paciente y el mecanismo lesional del acciden-
te, que nos permita sospecﬁor posibles lesiones asociadas.

1. Cabeza y cara: inspeccion de la cabeza buscando lesiones. Palpar el créneo y la cara
buscando fracturas y ﬁundimientos. Buscar otorragia uni o bilateral, hematoma en ante-
ojos o mastoideo ("signo de Battle") asi como signos de fractura de la base del craneo.
2. Cuello: su exploracién da mucha informacién en el enfermo traumdtico. La traquea
debe estar en la linea media. Si esté desviada se debe sospechar neumotérax a tensién.
Las venas del cuello no se suelen ver por la hipovolemia. Si se visualizan es obliga-
do descartar neumotérax a fensién y taponamiento pericérdico, por ese orden. Se
debe palpar el cuello buscando enfisema subcuténeo, pulso carotideo normal y en la
nuca zonas de crepitacién y/o dolor.

3. Térax: inspeccion y palpacion para valorar movimientos torécicos y presencia de
enfisema subcuténeo. Auscultacion cuidadosa de ambos hemitorax y corazén (ver
figura 14.2).

4. Valoracién secundaria del abdomen: trauma abdominal

La palpacién cuidadosa y la presencia de distensién abdominal son claves para el
diagnéstico del traumatismo abdominal cerrado (ver figura 14.3 y tabla 14.5).
Rea%izar facto rectal en pacientes con fraumatismo abdominal penetrante, fraumatis-
mo pélvico, y aquéllos con sospecha de lesién medular, debiendo valorar la presen-
cia de sangre dentro de la luz intestinal, préstata ascendida o flotante, fractura de
pelvis, integridad de paredes rectales y tono del esfinter. La presencia de priapismo
puede sugerir la presencia de lesién medular. El tacto vagina/Jes importante en busca
de sangre y laceraciones vaginales.

Tabla 14.5. Traumatismo y lesiones asociadas

Mecanismo del traumatismo Lesiones posibles asociadas

Impacto frontal: Lesién medular: TCE
Rotura del volante Traumatismo torécico anterior
Estallido del parabrisas Volet, contusién pulmonar o cardiaca
Golpe sobre el salpicadero Lesiones vasculares de grandes vasos

Trauma abdominal de piso superior
Luxaciones o fracturas de cadera

Choque por alcance Lesion cervical
Impacto lateral Lesion cervical
Trauma tordcico: volet, neumotérax
Trauma abdominal, afectacién de 6rganos de ese lado

Salida del vehiculo Polifracturado

Atropello TCE por choque con el parabrisas
Trauma tordcico por choque con el capd
Trauma ortopédico por golpe frontal
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5. Extremidades y espalda: inspeccion buscando heridas, deformidades, fracturas.
Fundamental palpar pulsos. Se procederé a inmovilizar las fracturas y curar las heri-
das. La espalda es la gran olvidada del politraumatizado. Se debe, con control cer-
vical, colocar al paciente en dectbito lateral, movilizéndolo en bloque, buscando
zonas de crepitacion y dolor en ambos hemitérax y columna dorso-lumbar.

La presencia de sangre en la ropa inferior o en el meato urinario contraindica en
principio el sondaje vesical, debiendo consultar a un urélogo para su valoracién.
Tratamiento especifico: de forma individualizada se valorard ingreso en UCI, cirugia
reparadora urgente o ingreso en planta o traslado a centros de cirugia especializa-
da si fuera necesario.

INSPECCION
PALPACION :
AUSCULTACION
Enfisema subcuténeo i Complomiso

. N hemodinémico
Hipoventilacién

Valorar tubo de drenaje uni o bilateral T .
aponamiento

pericérdico
. itorizar E .
Hemoneumotérax <«——— | Mt:;(’ ZZZ;:GXCG ——» Contusién pulmonar
Contusién cardiaca Térax inestable
Tubo de drenaje ) -
Controlar OX|genoterap|o
_— alto flujo
arritmias
Més de Insuficiencia
200 ce/h respiratoria
durante 6-7 h P d
aguda
| Valorar toracotomia exploradora | | Intubacién. Ventilaciéon mecénica

Figura 14.2. Evaluacion secundaria del térax
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| Traumatismo abdominal |

\

Hemodindmicamente Hemodindmicamente
LAPAROTOMIA estable inestable (segin recursos)
LAPAROSCOPIA
Exploracién clinica
Positiva Negativa ;: :_XZHka ecografia
¢ 3- Puncién lavado peritoneal
ECO (en desuso)

TAC / \
/ \ Positiva Negativa

Positiva Negativa
+ Laparotomia Valorar hematoma
Laparotomia Observacion retroperltonecﬂ

y/o fractura de pelvis

Figura 14.3. Evaluacién secundaria del abdomen
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Capitulo 15
SHOCK

Ramén Ortiz Diaz-Miguel - Luis Carlos Marina Martinez - Pilar Leal Sanz

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

El shock es un sindrome caracterizado por un trastorno de la perfusion sistémica que
conduce a hipoxia celular generalizada y disfuncién de los érganos vitales. Segon el
dltimo consenso internacional, se define como una situacién de urgencia vital produ-
cida por una mala distribucién del flujo sanguineo, como resultado de un fallo en el
aporte (p. ej. shock cardiogénico) y/o una inadecuada utilizacién del oxigeno por
parte de los tejidos (p. ej. S?IOCI( distributivo).

Aunque la situacién clinica de shock suele ir acompafiada de hipotension arterial,
ambos términos no son sinénimos. La hipotension puede cursar con perfusién tisular
normal mediante la instauracién de mecanismos compensadores, mientras que el
shock puede manifestarse con cifras de tensién normales.

El shock se asocia con una mortalidad elevada, aumentando en funcién del nimero
de érganos afectados (insuficiencia renal, distress respiratorio, insuficiencia hepéti-
ca, efc.) desde el 21% con fallo de un érgano, hasta el 76% cuando se produce el
fallo de cuatro 6rganos o mas; por lo que serd fundamental, al mismo tiempo que se
llevan a cabo los procedimientos diagnésticos pertinentes para llegar a la efiologia
que ha desencadenado esta situacién aguda, la instauracién de medidas terapéuti-
cas urgentes para evitar la progresion de la enfermedad.

CLASIFICACION

m Hipoyolémico: caracterizado por una pérdida del volumen intravascular adecua-
do. Esta es la primera consideracién a tener en cuenta en la reanimacién del
paciente con hipoperfusién, y frecuentemente es uno de los componentes que se
pueden encontrar en otras formas de shock. Como respuesta compensadora, se
produce un aumento de la frecuencia cardiaca, ademés de una vasoconstriccién
arterial y venosa que a la exploracion fisica se traduce en sudoracién y frialdad
de la piel, asi como una disminucién de la excrecién de sodio y agua por parte
del rifdén, para conseguir una perfusién adecuada de los érganos vitales.

m Cardiogénico: este tipo de shock se produce cuando ocurre un fallo en el bombeo
sanguineo por parte del corazén por factores que afecten a la contractibilidad
(infarto qgudo cre miocardio, miocqrdiopdﬁcs, efc.), alteraciones del llenado ven-
tricular (hipertrofia ventricular, etc.) o alteraciones del ritmo cardiaco.

m Obstructivo: estd causado por una obstruccion mecanica al flujo sanguineo ya
sea por una causa vascular extrinseca, infrinseca o por aumento de ?q resiéon
intratorécica. Son caracteristicos los signos clinicos de ingurgitacién yuguﬁ:r y el
pulso paradéjico.

m Distributivo: en esta circunstancia, la alteracién se produce a nivel del tono vaso-
motor y esté mediado generalmente por sustancias vasoactivas que ocasionan un
estancamiento venoso, y por la pérdida del tono arteriolar que origina una redis-
tribucion del flujo vascular. Asimismo, se producen dlteraciones en los capilares
que originan la pérdida de liquido intravascular al espacio intersticial, con lo que
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el volumen circulante disminuye, dandose la circunstancia de una hipovolemia
relativa. Su ejemplo mas representativo es el shock séptico.
En la tabla 15.1 se enumeran las causas mds frecuentes de los diferentes tipos de

shock.

Tabla 15.1. Principales causas de shock
m Hipovolémico:
- Hemorrédgicos: politraumatismos, hemorragia digestiva, etc.
- No hemorragicos:
- Quemaduras
- Pancreatitis aguda
- Pérdidas digestivas: diarrea, vomitos
- Pérdidas urinarias: diabetes mellitus, nefropatia, diabetes insipida
m Cardiogénico:
- Cardiopatia isquémica:
- Infarto agudo de miocardio
- Angor
- Miocardiopatias:
- Miocarditis agudas
- Miocardiopatia dilatada
- Valvulopatias
- Estenosis adrtica
- Estenosis mitral severa
- Insuficiencias valvulares agudas
- Arritmias:
- Arritmias supraventriculares con frecuencia ventricular elevada
- Arritmias ventriculares
- Bradiarritmias y bloqueos A-V
m Obstructivo:
- Embolismo pulmonar (intrinseco)
- Taponamiento cardiaco (intrinseco)
- Obstruccién de la vena cava inferior por tumores (extrinseco)
- Neumotérax a tension (aumento de presién intratordcica)
m Distributivo:
- Shock adrenal
- Shock séptico
- Shock neurogénico (trauma medular)
- Shock andfiléctico

PATOGENIA DEL SHOCK

La disminucién del aporte de oxigeno tisular es el mecanismo responsable de la
lesién celular produciéndose una disminucién en la produccién de ATP y una libe-
racién de meJ?odores celulares que serdn responsables de la disfuncién multiorga-
nica. Por este motivo es tan importante iniciar las medidas de tratamiento una vez
reconocida la situacién, al mismo tiempo que se ponen en marcha las pruebas
diagnésticas.
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SIGNOS Y SINTOMAS DEL SHOCK
Estén relacionados con la disminucién de la perfusion de los diferentes érganos y con
los mecanismos compensadores que se han puesto en marcha (tabla 15.2).

Tabla 15.2. Signos y sintomas de shock

m Sistema nervioso central
- Alteracién del nivel de conciencia (desde agitacion psicomotriz hasta coma profundo)
m Sistema circulatorio
- Taquicardia
- Hipotensién
- U Presién venosa central (hipovolemia, sepsis, etc.)
- NPresién venosa central (embolismo pulmén, taponamiento, disfuncién ventriculo
dcho.)
- Ingurgitacién yugular
- Pulso paradéjico
- Disminucién de ruidos cardiacos
Sistema respiratorio
- Taquipnea
- Crepitantes pulmonares (shock cardiogénico)
= Rendl
- Oligoanuria
Piel
- Frialdad
- Palidez
- Cianosis
- Piloereccion
- Sudoracién
m Ofros
- Fiebre (frecuente en el shock séptico pero no especifico)

APROXIMACION DIAGNOSTICA. EVALUACION INICIAL

Una vez establecido el diagnéstico de la situacién de shock, las actitudes diagnésti-
cas y terapéuticas deben ir paralelas, no separadas, para romper el circulo vicioso
que perpetia la fisiopatologia y condiciona los dafios irreversibles.

Hay que tener en mente que determinados procesos (neumotérax a tensién, tapona-
miento cardiaco, efc.) ponen en peligro inminente la vida del paciente, por lo que
deben ser solucionados antes de cualquier actuacién.

Los pasos a seguir pueden ser los siguientes, teniendo en cuenta que el inicio del
shock puede ser stbito y con rapida evolucion (shock andfiléctico), o bien lento y
solapado (shock séptico):

Anamnesis: encaminada a evaluar signos y sinfomas que nos enfoquen el diagnés-
tico, como dolor precordial, traumatismo previo, administracién de férmacos, foco
infeccioso, efc.

Exploracion fisica: hay que determinar béasicamente frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, temperatura, tensién arterial y presién venosa yugular.
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Pruebas complementarias: andlitica: hemograma completo, estudio de coagulacién,
pruebos cruzadas, gasometria arterial, bioquimica (iones, ureq, g|ucemia, creatini-
na, perfil hepdtico, amilasa, CPK, CPKMB, aumento de lactato sérico y déficit de
bases: de gran importancia en el shock, ya que ademds de ser los nicos biomarca-
dores recomendados con alto nivel de evidencia en esta situacién, la mejoria de sus
valores son datos inequivocos de la recuperacién de la hipoperfusién tisular.
Radiogrdfia de térax, electrocardiograma (12 derivaciones y precordiales dere-
chas), otras pruebas dirigidas segin la sospecha etiolégica (ecocardiograma, TAC,
pruebas microbiolégicas, etc.).

Monitorizacién respiratoria: se basa en evaluar el patrén ventilatorio, los datos de
la gasometria arterial y la pulsioximetria continua (monitorizacién continua de la
saturacion arterial de oxigeno).

Monitorizacién hemodinamica: 1. Tensién arterial: se define como hipotensién,
una tensién arterial media menor o igual a 60 mmHg o una tensién arterial sisté-
lica menor o igual de 90 mmHg (o un descenso mayor o igual de 40 mmHg en sus
cifras habituaﬁas). El esfigmomanémetro ofrece a menudo?ecruras erréneas, por lo
que se debe efectuar una monitorizacién invasiva con un catéter intraarterial, que
se realizard en UCI. 2. Monitorizacién electrocardiogréfica. 3. Presién venosa
central (PVC): muy 0til en la valoracién inicial, como reflejo grosero del estado de
volumen intravascular (si la funcién ventricular es normo‘), y como guia para la
posterior fluidoterapia. Como norma general una PVC baja (menor de 2-3 cm de
H,O) suele reflejar una disminucién del volumen intravascular (tipico del shock
hipovolémico y Jistributivo), y una PVC alta (mayor de 10-12 cm de H,O) orienta
hacia un aumento del volumen intravascular y causas obstructivas (taponamiento
cardiaco, neumotérax a tensién, infarto dgucro de ventriculo derecho). Es impor-
tante fener en cuenta que esta medicién debe considerarse como un signo clinico
més dentro del conjunto de manifestaciones clinicas tipicas del shock, ya que valo-
res anormales de la presién venosa pueden darse dentro de un paciente sin encon-
trarse en situacion cﬁa shock. 4. Diuresis: se debe colocar una sonda vesical para
control de la diuresis horaria. Se define oliguria como una produccién de orina
inferior a 0,5 ml/kg de peso/hora e indica un signo de mala perfusion renal. 5.
Cateterismo cardiaco derecho: catéter de Swan-Ganz: su objetivo es determinar
ciertos parémetros hemodinémicos (presion arterial pulmonar, presién venosa cen-
tral, presién capilar pulmonar, gasto cardiaco, saturacién venosa mixta de oxige-
no), y otras variables derivadas (resistencias vasculares sistémicas y pulmonares,
transporte y consumo de oxigeno), dado que la aproximacién clinica de estos
datos puede ser incorrecta o insuficiente, maxime cuando el paciente estd tratado
con farmacos vasoactivos. Ofrece, ademds, modelos hemocﬁnc’xmicos para cada
tipo de shock, muy Gtiles para el manejo en UCI, donde debe redlizarse este pro-
cedimiento. Actualmente hay mucha controversia acerca de su utilizacién, ya que
algunos estudios parecen demostrar que no aumenta la supervivencia ni mejora el
pronéstico de los enfermos, ademas ae ser una técnica no exenta de complicacio-
nes. Se recomienda su uso en situaciones de shock cardiogénico y de shock refrac-
tario persistente.

ACTITUD TERAPEUTICA
Los objetivos del tratamiento van encaminados a: 1. Mantener una presién arterial
media dentro de unos rangos determinados en funcién del mecanismo causante del
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shock. 2. Evitar la hipoperfusién tisular. 3. Frenar la progresién hacia el sindrome de
disfuncién multiorgénica. 4. Aplicar lo més precozmente posible el tratamiento espe-
cifico frente a la causa desencadenante de esta situacién (tabla 15.4).

En este punto debemos responder tres preguntas basicas:

sLa hipotensién arterial es lo suficientemente severa como para iniciar la reposicién de
volumen?

2Existe una causa obvia o probable identificada como desencadenante de la situacién?
3Es necesaria la ventilacion mecénica para aislar la via aérea o como soporte respi-
ratorio?

Debemos adoptar las siguientes medidas:

m Via aérea: muchos pacientes requieren intubacién endotraqueal y ventilacion
mecénica, incluso antes que la insuchciencid respiratoria aguda se establezca, para
evitar que gran parte del gasto cardiaco (que se encuentra ya en una situacién
precaria) sea destinada a cubrir un aumento de las demandas de oxigeno por
parte del sistema respiratorio. Hay que valorar la gravedad, la intensidad y la
repercusion sistémica de datos clinicos como cianosis, taquipnea o bradipnea, tra-
bajo respiratorio, nivel de conciencia (un Glasgow menor de 8 obliga a aislar la
via aérea), y/o andliticos (una presién parcial arterial de oxigeno menor o igual
a 60 mmHg con o sin hipercapnia).

m Candlizacién de vias venosas: a la llegada del paciente se deben canalizar dos
vias venosas periféricas del mayor ca/ﬁnre posible, aunque puede ser dificultoso
por el colapso vascular existente. Ello, unido a la necesidad de infusién de farma-
cos (vasopresores, bicarbonato) y monitorizacién de la presion venosa central,
hace imprescindible la canalizacién de una via venosa central (a ser preferible tipo
introductor o catéter de Shaldon, debido a su mayor grosor).

m Reposicion de volemia: fluidoterapia. Se debe evitar en caso de semiologia de
edema pulmonar y efectuarla con precaucién en caso de shock cardiogénico.
Hay que monitorizarla mediante presién venosa central y diuresis como mejores
pardmetros disponibles en un primer momento. Existen distintos tipos de fluidos
para la resucitacion siendo los més cominmente empleados cristaﬁ)ides y coloi-
des. En un primer momento, 500-700 ml de un coloide o 1.000-2.000 ml de un
cristaloide, durante la primera hora, como término medio, dependiendo del

rado de hipotensién. Un hematocrito menor de 30% obliga a transfusién de
ﬁemoderivacﬁ)s.

m Farmacos vasoactivos (tablas 15.3, 15.5 y 15.6). Si la administracién de volu-
men es insuficiente para establecer una aJclacuada perfusién tisular, es necesario
el uso de drogas vasoactivas. La eleccion del farmaco depende de la situacién
hemodinémica y fisiopatologia tipica de cada shock. Es importante utilizarlas en
situaciones de normovolemia, porque si las empleamos antes de reponer ade-
cuadamente el volumen extravqscjar, su efecto inotrépico puede no aumentar
el gasto cardiaco y Gnicamente aumentar la tensién arterial (por elevacién de las
resistencias vascur;res sistémicas). Se utilizan en perfusién continua, a través de
una via central y nunca conjuntamente con soluciones alcalinas pues se inacti-
van.
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Dopamina:
Dilucién: 1 gramo en 500 cc de glucésido 5% o salino 0,9%. Diluir 5 ampollas en
475 c¢/c de glucésido 5% o salino 0,9%. 2 miligramos/ml. Segtn las dosis:

m 0,5-2 mcg/kg/min: actian sobre los receptores dopaminérgicos (efecto diurético).
m 2-5mcg gﬁmin: actban sobre los receptores dopaminérgicos y beta con un efec-
to inotropo y cronotropo débil, la tensién ortericrse incrementara débilmente.

5-10 mcg/kg/min: mayor efecto cronotropo y aumenta més la tension arterial.

> 10 mcg/kg/min: no tiene efectos dopaminérgicos y actia sobre los receptores
alfa y beta.

m > 20 mcg/kg/min: actoa sobre los receptores alfa.

Tabla 15.3. Conversién mcg/kg/minuto segin los kilogramos del paciente en ml/hora

(dopamina)

Kg.;ug/kg/min  2p 4p m 8u M0n 12p  14p  16p 18u
40 kg 2ml 5ml 7ml 10ml 12ml 14ml 17ml 19 ml 22 ml
50 kg 3m 6ml 9ml 12ml 15ml 18ml 21 ml 24ml 27 ml
60 kg 4m 7ml 1Tml 14ml 18ml 22ml 25ml 29ml 32ml
70 kg 4m 8ml 13ml 17ml 21ml 25ml 29ml 34ml 38ml
80 kg S5ml 10ml 14ml 19ml 24ml 29ml 34ml 38ml 43 ml
90 kg S5ml 1Tml 16ml 22ml 27ml 32ml 38ml 43ml 49 ml

100 kg 6m 12ml 18ml 24ml 30ml 36ml 42ml 48ml 54 ml

* Es importante destacar que la dopamina en situacién de shock séptico sélo debe ser
utilizada en dosis alfa ya que en dosis inferiores no ha demostrado beneficio alguno.

Dobutamina:

Dilucién: 4 viales en 420 ml de suero salino 0,9% o glucosado 5%.

Efectos: incrementa la automaticidad del nodo sinusal. Aumenta la conduccién intra-
ventricular. Efecto inotrépico positivo. Vasodilatacion periférica (por aumento del esti-
mulo beta). No tiene efectos dopaminérgicos sobre eFriﬁén, pero puede aumentar la
dliuresis por aumento del gasto cardiaco. Aumenta el flujo pulmonar y por lo tanto el
shunt.

Dosis: de 2-20 mcg/kg/min. Se han llegado a emplear dosis de 40 mcg/kg/min.
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Tabla 15.4. Guia para el cuidado de pacientes con shock

Alteracién

Hipotension

Hipoperfusion tisular

SDMO

Tto. especifico
contra la causa

Actuaciéon

Monitorizacién (UCI),
expansion, vasopresores

Monitorizacién (UCI),
expansién volumen,
incluidos hemoderivados,
inotropos y vasopresores
Monitorizacién (UCI), expan-
sién volumen, inotropos y
vasopresores

Antibioterapia apropiada,
drenaje quirdrgico (sepsis).

Cateterismo cardiaco (infarto).
Fibrinslisis (embolia pulmonar).

Objetivo terapéutico

PAM = 40 mmHg, en hemorra-
gias activas debido a un trauma-
tismo, hasta que el sangrado sea
controlado quirdrgicamente.

PAM = 90 mmHg, en traumatis-
mos craneoencefdlicos sin hemo-
rragias sistémicas asociadas.

PAM = 65 mmHg, para los res-

tantes tipos de shock.

Hbde 9a 10 g/d|
Sat Op = 92%

Acido léctico = 2,2 mMol/I

Normalizacién o reversién de:

m SNC: estado mental normal

m Renal: ureq, creatinina, volu-
men urinario > 0,5ml/kg/h

m Hepético: bilirrubina

m Pulmonar: gradiente alveolo-

arterial O, normal

Erradicacién

UCI: unidad cuidados intensivos PAM: presién arterial media SNC: sistema venoso central SDMO: sindro-
me de disfuncién multiorgénica.
Fuente: Modificado de Civetta JM. Guidelines for the care of patients in shock. Critical Car. pag. 373.

Tabla 15.5. Conversion mcg/kg/minuto segin los kilogramos del paciente en ml/hora

Kg.;ug/kg/min  2p

40 kg 2 ml
50 kg 3ml
60 kg 4 ml
70 kg 4 ml
80 kg 5 ml
90 kg 5 ml
100 kg 6 ml

110 kg 7 ml

(dobutamina)
4p 6p 8u 10p
S5ml 7ml 10ml 12ml
6m 9ml 12ml 15ml
7Zm 11ml 14ml 18 ml
8ml 13ml 17ml 21 ml
10ml 14ml 19ml 24 ml
T1MTm 16ml 22ml 27 ml
12ml 18 ml 24ml 30 ml
13ml 20ml 26ml 33 ml

12u 14p 16p
14m 17ml 19 ml
18ml 21 ml 24 ml
22ml 25ml 29 ml
25ml 29 ml 34 ml
29ml 34ml 38 ml
32ml 38ml 43 ml
36ml 42ml 48 ml
A0 ml 46 ml 53 ml

18u
22 ml
27 ml
32 ml
38 ml
43 ml
49 ml
54 ml
59 ml
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Recordar que tanto la dopamina como la dobutamina tienen taquifilaxia sobre
todo la primera al deplecionarse los d(:fésitos de noradrenalina y puede tener un
efecto beneficioso prolongado incluso después de retirarse la perfusion.

Noradrenalina:

Dilucién: 40 mg en 230 ml de suero salino 0,9% equivalen a 80 meg/ml.

Dosis: 0,05 mcg/kg/min a 0,5 mcg/kg/min. En e(? shock séptico se han llegado a
dosis de 1,5 mcg/kg/minuto.

La noradrenalina actta sobre los receptores .y f aunque preferentemente sobre los
primeros. Tiene efecto inotrépico positivo y mejoraré el gasto cardiaco si el corazén
es capaz de mejorar el aumento de la postcarga. Produce vasoconstriccion arterial y
venosa. Puede producir bradicardia por efecto vagal por la hipertensién. Produce
vasoconstriccion renal por lo que se cfaloe asociar a dopamina a dosis bajas.

Tabla 15.6. Conversion mcg/kg/minuto segin los kilogramos del paciente en ml/hora
(noradrenalina)

Kg.;ug/kg/min 0,1 0,2 0,2 0,6 08 100 1,2 1,4 1,6

40 kg 3 6 12 18 24 30 36 42 48
50 kg 4 7 15 22 30 37 45 52 60
60 kg 4 9 18 27 36 45 54 63 72
70 kg 5 10 21 32 42 53 63 73 84
80 kg 6 12 24 36 48 60 72 84 96
90 kg 7 13 27 40 54 67 81 94 108
100 kg 7 15 30 45 60 75 90 105 120
110 kg 8 16 33 49 66 82 99 115 132

m Correccion de alteraciones electroliticas: si el pH es menor de 7,15, se recomienda
la correccién de la acidosis metabélica con bicarbonato a razén de 1 meq/kg de
peso, a pasar en 15-20 min. En esta situacion mds que centrarse en la reposicién
mediante bicarbonato exégeno es fundamental la correccion de la causa cﬁasencq-
denante (deplecién de volumen, hipoventilacion, isquemia) ya que un excesivo apor-
te de bicarbonato puede ser nocivo. Hay que tener en cuenta que situaciones de aci-
dosis mantenida neutralizan parcialmente la actividad de las drogas vasoactivas.

m Tratamiento especifico:

Shock cardiogénico: infarto agudo de miocardio: fibrinoliticos, angioplastia pri-
maria, balén de contrapulsacién intraaértico, cirugia de las complicaciones meca-
nicas.Tratamiento de las arritmias: antiarritimicos, marcapasos.

Shock séptico: antibioterapia empirica de amplio espectro.

Shock obstructivo: taponamiento cardiaco: ericarcﬁocentesis. Neumotérax: dre-
naje tordcico. Tromboembolismo pulmonar: fibrinoliticos.

Shock adrenal: puede ocurrir por descompensacién de una insuficiencia suprarre-
nal crénica o en casos sin diagnéstico previo en el curso de una situacién de estrés
intercurrente. Sospechar en casos de shock refractario a fluidoterapia y vasopre-
sores. Tratamiento: hidrocortisona 100 mg en bolo seguidos de 100 mg cada 6-8
h iv. Suero salino iv si existe situacién de hipovolemia e hiponatremia. Suplementos
de glucosa para tratar la posible hipoglucemia.
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m Ofros farmacos:

— Esteroides: pueden ser dtiles en los pacientes con sepsis, insuficiencia suprarre-
nal y/o sindrome de resistencia periférica a los glucocorticoides. Efectos bene-
ficiosos: aumentan la contractilidad miocérdica y el flujo esplacnico, bloquea la
sintesis de éxido nitrico, regula la sintesis de los receptores adrenérgicos y acti-
vidad antiinflamatoria. Actualmente estén recomendados en situaciones de
shock séptico refractarios al soporte vasoactivo.

- Levosimendan: sensibiliza la troponina C a la accién del calcio. Propiedades:
mejora la contractilidad cardiaca sin causar incremento en la demanda de oxi-
geno del miocardio, vasodilatador y antiisquémico por sus efectos sobre los
canales de potasio dependientes de ATP. Es un férmaco desarrollado para el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca descompensada, dtil en insuficiencia
ventricular izquierda tras IAM y en insuficiencia cardiaca severa con bajo volu-
men minufo.

- Proteina C reactiva: podria disminuir la mortalidad en pacientes con sepsis
graves. Actualmente recomendado en el sindrome de disfuncién multiorgénica

roducido por la sepsis en situaciones de fallo de dos o més érganos, o segin
[:()1 escala de grovedzd de APACHE = 25. Mecanismos de accién: Antitrombé-
tico, profibrinolitico y antiinflamatorio.
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Capitulo 16
MANEJO DEL ENFERMO EN COMA

Diego Palacios Castafieda - Concepcién Garcia Ortiz - Pilar Leal Sanz

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

Las alteraciones agudas del nivel de conciencia representan una urgencia médica,

siendo asi primorcﬁal un correcto diagnéstico y tratamiento para pot?er, cuando sea

posible, evitar lesiones cerebrales graves e irreversibles, e incluso la muerte del
paciente.

Se define consciencia como el estado en el cual el sujeto tiene conocimiento de si

mismo y su enforno. Su sustrato anatémico se encuentra en el sistema reticular acti-

vador ascendente (situado en el tronco encefdlico y responsable fundamental de
mantener el estado de alerta), en la corteza cerebral (responsable de las funciones
cognitivas y afectivas) y en el talamo, que conecta ambos.

Los trastornos de la conciencia pueden clasificarse en:

1. Trastornos de los contenidos de la consciencia (funciones cognitivas y afectivas),

por afectacién de la corteza. Pueden ser focales (agnosias, apraxias o afasias) o

generalizados, siendo estos agudos (sindrome confusional) o crénicos (demencias).

2. Trastornos del nivel de consciencia. En funcién de su profundidad hablamos de:

m Obnubilacién: el enfermo es incapaz de pensar con cﬁ]ridad y rapidez, se altera
la capacidad de atencién, su pensamiento se hace incoherente y puede presentar
alternancia de periodos de irritabilidad con otros de ligera somnolencia. Se des-
pierta con estimulos leves.

m Confusién: el paciente se halla semidormido, pero presenta un rapido despertar y
movimientos de defensa ante estimulos dolorosos. Es incapaz de realizar érdenes
sencillas, el habla se limita a pocas palabras o frases cortas, esté desorientado, y
pueden existir alteraciones de la percepcién (alucinaciones). Generalmente pre-
senta incontinencia de esfinteres.

m Estupor: en este estado las actividades mental y fisica se hallan reducidas al mini-
mo. Sélo se despierta ante estimulos muy vigorosos y las respuestas son lentas e
incoherentes.

m Coma: falta de respuesta ante cualquier estimulo externo o necesidad interna. No
hay estimulo capaz de despertar al sujeto, aunque puede presentar respuestas pri-
mitivas ante estimulos dolorosos.

m Muerte cerebral: supone la pérdida irreversible de todas las funciones corticales y
troncoencefélicas, siendo el sujeto incapaz de mantener una respiracién auténo-
ma.

ETIOLOGIA

El coma puede ser el desenlace final de multitud de procesos asi como el debut de
muchos otros. Para que se produzca un coma tendremos que tener afectado el tron-
co del encéfalo y/o corteza cerebral. Esta Gltima debe estar difusamente afectada y
generalmente de forma bilateral. La afectacién del tronco del encéfalo puede ser pri-
maria o secundaria a un proceso supratentorial que lo comprima por ﬁerniqcién de
masa encefdlica.
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Las etiologias mas frecuentes se dividen en tres grupos principales (tabla 16.1):

Tabla 16.1. Etiologia del coma

LESIONES SUPRATENTORIALES (difusas o bilaterales):

Hemorragia cerebral.

Infarto cerebral extenso.

Hemorragia subaracnoidea. Hemorragias intraventriculares.

Hematomas subdurales. Hematomas epidurales.

Tumor cerebral primario o metastésico.

Procesos infecciosos: abscesos, encefdlitis, meningitis.

LESIONES INFRATENTORIALES:

Hemorragias cerebelosas o de tronco encéfalo.

Infartos cerebelosos o de tronco encéfalo.

Hemorragia subaracnoidea en fosa posterior. Hemorragia intraventricular.

Hematomas subdurales. Hematomas epidurales.

Tumores primarios o metastdsicos.

Procesos infecciosos: abscesos, focos de encefalitis, granulomas.

Procesos desmielinizantes: mielinolisis central pontina.

Migraiia basilar.

PROCESOS SISTEMICOS:

m Déficit metabélico: hipédxico (bronconeumopatias, intoxicacién por CO), isquémico
(shock, enfermedades cardiovasculares), carencial (Wernicke por déficit de B1, ofros défi-
cits de B6, C, B12'y félico).

m Infoxicaciones endégenas: insuficiencia hepdtica, insuficiencia renal, hipercapnia, pan-
creatitis aguda, hiperglucemia cetésica o hiperosmolar, sindrome de Addison, sindrome
de Cushing, hipo-hipertiroidismo.

m Infoxicaciones externas: sedantes, hipnéticos, barbitricos, anfetaminas, alcohol, fenotia-
zidas, écido lisérgico, IMAOS, antiepilépticos.

m Alteraciones hidroelectroliticas y del equilibrio acido-base: hipo-hipernatremias, hipo-
hiperpotasemias, hipo-hipercalcemias, hipo-hipermagnesemias, hipofosfatemias, acido-
sis y alcalosis.

m Trastornos de la temperatura: hipotermia, golpe de calor.

m Epilepsia: tras crisis tonico-clénicas generalizadas.

DIAGNOSTICO

Es primordial diferenciar entre coma estructural y coma metabélico, siendo funda-

mental realizar una exhaustiva anamnesis a través de testigos y acompafantes, y una

buena exploracién fisica y neurolégica, en busca de cualquier focalidad que nos

oriente hacia una lesién estructural.

Ante la ausencia de testigos o acompafantes siempre habré que tener especial cui-

dado en diagnosticar y tratar procesos de etiologia precisa y répidamente reversibles

(hipoglucemia, intoxicacién por benzodiacepinas, opidceos, etc.).

El diagnéstico de un paciente en coma debe componerse de:

Diagnéstico sindrémico: es el paciente que se ajusta a la definicién mencionada y en

el que se han descartado otros procesos clinicamente parecidos:

m Demencia terminal: progresién lenta de una demencia previa, signos de larga
evolucién como la rigidez espéstica de las extremidades.
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m Pseudocoma psiquidtrico: se descubren con la anamnesis y la exploracién; gene-
ralmente el paciente responde a estimulos dolorosos y "se despierta" parcial o
totalmente (psicosis cataténicas, depresiones profundas, reacciones histéricas).

m Cuadros de hipersomnia: narcolepsia, sindromes apneicos, etc. Valorar la clinica
que asi lo sugiera.

m Sindrome de?cautiverio: también denominado Locked-in syndrome o sindrome de
desaferenciacion. Secundario a lesiones de la via cérticoespinal y cérticobulbar en
la base de la protuberancia. Presentan tetraplejia y pardlisis bu|{>ar. Sélo realizan
movimientos verticales oculares, pero estén conscientes.

m Mutismo acinético: por lesion de r;s vias de integracién corticoreticulares respetan-
do la via corticoespinal a nivel de lébulos frontales, hidrocefalia y lesiones de la
formacion reficular del diencéfalo posterior. Presentan inmovi|idcc}: aparentemen-
te vigil, pero sin ningdn tipo de respuesta, sélo con mantenimiento de reacciones
de despertar y de orientacién e incluso cierto grado de movilidad ocular.

m Estado vegetativo persistente: suele aparecer tras 2 6 3 semanas de coma profun-
do. El paciente esté inatento y sin reconocimiento del medio. Poseen apertura
espontanea de los ojos y movimientos reflejos de las piernas.

Diagnéstico topogréfico: Ecsodo en la exploracién neurolégica y observacion del

patrén respiratorio propios del coma, prueﬁas de imagen y EEG.

Diagnéstico etiolégico: es crucial para llevar a cabo un abordaie terapéutico correc-

to que intente revertir el estado de coma.

La presencia de signos de meningismo y focalidad neuro

a cJ?scernir la etiologia mas probable:

m Sin focalidad neurolégica ni meningismo: procesos difusos como encefalopatias
anéxicas, téxicas y metabdlicas.

m Sin focalidad neurolégica, pero con meningismo: hemorragias subaracnoideas,
meningitis bacteriana aguda, meningoencefalitis virica.

m Con focalidad neurolégica: lesiones estructurales supra e infratentoriales y a veces
hipoglucemia.

En un paciente en coma no se podrd realizar la misma exploracién que en uno cons-

ciente, sino una "exploracién neurolégica del paciente en coma" que obvia la cola-

boracién del paciente y estima las respuestas ante diferentes estimulos, aportando
datos topogrdficos y etiolégicos. Habra que valorar:

1. Escala de Glasgow: que puntia desde 3 (coma profundo) a 15 (sujeto normal).

Se considera coma a una puntuacién = 8, siendo necesario intubar al paciente (tabla

16.2).

bgica también nos ayudan

Tabla 16.2. Escala del Coma de Glasgow

Apertura ocular Respuesta verbal Respuesta motora
Nula 1 Nula 1 Nula 1
Al dolor 2 Incomprensible 2 Extension 2
Al habla 3 Inapropiada 3 Flexién anémala 3
Esponténea 4 Confusa 4 Flexion 4

Orientada 5 Localiza el dolor 5
Obedece 6rdenes 6
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2. Patrén respiratorio (tabla 16.3 y figura 16.1)

Tabla 16.3. Patrén respiratorio

Denominacién Descripcion Localizacién
Oscilacién lenta y ciclica Lesién supratentorial extensa

Cheyne-Stokes entre hiper e hipoventilacién  Lesion diencefélica

Intoxicaciones

Hiperventilacién neurd- Respiracién profunda, répi-  Lesion de tronco alto

gena central (Kussmaull) da y mantenida Comas metabdlicos
Bradipnea, con largas Lesién de tronco bajo

Apneustica apneas seguidas de inspira-  Comas metabélicos
cién profunda mantenida

Atéxica de Biot Irregular Lesion bulbar extensa

; Respiraciones en salvas Lesion de tronco
En comulos P

separadas por apneas

CHEYNE-STOKES AN N

KUSSMAULL e I .'I; I". :.' II", II,"I I",_I I| :: I'nll II"I

APNEUSTICA s ey S .

ATAXICA DE BIOT

EN CUMULOS

Figura 16.1. Principales patrones respiratorios en el coma
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3. Tamaiio y reactividad pupilar (tabla 16.4)

Tabla 16.4. Tamafio y reactividad pupilar
Anisocoria  Midriasis Medias Miosis Hiporreactivas Arreactivas  Localizacién

Supratentoriales
X X P
Metabélico
X X Diencéfalo
X X Mesencéfalo
X X X Lesion Il par

(hernia uncus)

Mesencefdlico

X X Atropina
Glutetimida
Protuberancia
X X Opidceos

Barbitoricos

4. Movimientos oculares espontaneos:

m Mirada conjugada neutra: movimientos erréticos (hemisférico bilateral).
Sacudidas (mesencefélica). Ojos fijos (nuclear o coma metabélico).

m Mirada conjugada lateral: mira all lado no parético (destruccion hemisférica ipsi-
lateral al de la mirada). Mira al lado parético (irritacién hemisférica o lesién pro-
tuberancial ipsilateral al de la mirada).

m Mirada hacia abajo y adentro: lesién talémica o mesencefdlica a nivel del techo
del tercer ventriculo (sindrome de Parinaud).

m Mirada desconjugada: lesién del tronco o de los nervios craneales.

5. Reflejos oculocetdlicos y oculovestibulares:

m R. oculocefdlicos (ROC): se realizan con movimientos répidos laterales de la cabe-
za (contraindicados si traumatismo cervical). Si el tronco del encéfalo estd indem-
ne los ojos irdn en sentido contrario al movimiento, es decir, no se moverén. Si hay
una afectacién del tronco puede aparecer una respuesta parcial o ausente (ojos de
mufieca). Puede asi mismo existir una respuesta desconjugada ante una oftalmo-
paresia o una oftalmoplejia internuclear con una lesién mesoprotuberancial aso-
ciada.

m R. oculovestibulares (ROV): previa comprobacién de la integridad del timpano.

6. Respuesta motora al dolor:

m Falta de respuesta unilateral: sugiere lesién hemisférica.

m Falta de respuesta bilateral: en ?esiones del tronco encefdlico, pseudocomas psi-
quidtricos y comas profundos por afectacién hemisférica bilateral.

m Rigidez de decorticacién: miembros superiores en flexion y aduccién (afectacion
via corticoespinal o coma metabélico).

m Rigidez de descerebracién: miembros superiores en extension y pronacién (afec-
tacion del tronco del encéfalo o comas metabélicos graves).
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Andlitica: hemogramq, cocgu|acién, ionograma, urea, creatining, glucemiq, trans-
aminasas, CK, amonio, calcio, gasometria arterial y si existe sospechu, toxicos en
orina. Si fiebre, hemocultivos y urocultivo.

Radiografia de térax y ECG.

TAC craneal: se debe hacer en todos los pacientes en los que no se conozca la causa
del coma y es obligada si se sospecha ﬁasién estructural. Puede ser normal pese
tener patologia orgdnica en lesiones isquémicas tempranas, encefalitis, hematoma
subdural isogenso o patologia de la fosa posterior.

RMN craneal: altamente sensible en el ictus isquémico agudo, edema cerebral, pro-
cesos inflamatorios y tumorales. Visualiza mejor la fosa posterior.

Puncién lumbar: se debe hacer, SIEMPRE TRAS la TAC CRANEAL, si se sospecha
meningitis, encefalitis o hemorragia subaracnoidea, o bien, para completar erestu-
dio en pacientes sin alteracién objetivada en la neurcimagen y que ain no estén
diagnosticados sindromes especificos de progresion topogréfica.

Otro modo de seguir la evolucién del coma es ver cémo van afecténdose estructuras
cada vez mdés inf?ariores, describiendo una serie de sindromes correlativos con peor
pronéstico por afectacion del tronco del encéfalo y que en dltima instancia lleva a la
muerte cerebral (tabla 16.5).

Tabla 16.5. Deterioro rostrocaudal en la evoluciéon del coma

SINDROME CENTRAL-DIENCEFALICO PRECOZ

Trastornos respiratorios: infercalando algn suspiro o de Cheyne-Stockes.

Respuesta pupilar: miéticas hiporreactivas.

Reflejo cilioespinal: positivo. Al pellizcar la piel del cuello se produce midriasis.

Reflejo oculocefdlico: positivo.

Respuesta motora: coordinada al dolor.

Reflejo cutaneoplantar: extensor bilateral.

m Cierta hipertonia bilateral de todos los miembros.

SINDROME CENTRAL-DIENCEFALICO TARDIO

m Respiracién de Cheyne-Stockes bien establecida.

m Pupilas, reflejo cilioespinal y oculocefélicos sin cambios respecto al anterior.

m Respuesta motora con flexién de las extremidades superiores (rigidez de decorticacién).
SINDROME MESENCEFALICO O PROTUBERANCIAL SUPERIOR

Es una situacién critica, siendo muy poco probable que tenga buen pronéstico.

m Hiperventilacién regular y mantenida.

m Pupilas en midriasis media, deformadas y arreactivas.

m Reflejo cilioespinal negativo.

m Reflejos en ojos de mufieca dificiles de obtener e incoordinados.

m Respuesta extensora de todas las extremidades.

SINDROME PROTUBERANCIAL INFERIOR O BULBAR SUPERIOR

Constituye el paso previo al diagnéstico de muerte cerebral.

m No suele mantener la respiracién, a veces aguanta con una respiracién superficial y répida.
Pupilas en midriasis media y arreactivas.

Reflejos oculocefdlicos ausentes.

Reflejo cilioespinal negativo.

No hay respuesta motora, aunque pueden aparecer algunas respuestas flexoras aisladas
que indican liberacion espinal.
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ACTITUD ANTE UN PACIENTE EN COMA )

El coma debe considerarse una EMERGENCIA MEDICA y por lo tanto, el tratamien-

to puede iniciarse incluso antes que el diagnéstico etiolégico si la situacién del

paciente asi lo aconseja. Bésicamente consiste en:

1. Medidas iniciales de Urgencia:

12 Mantener libre la via aérea (usar guedel, aspirar secreciones). Una vez realizado

esto se valorard la necesidad de oxigenacién mediante ambi o intubacién y ventila-

cién asistida (siempre por personal experimentado), teniendo en cuenta en pacientes
con fraumatismos la inmovilizacién cervical.

22 Estabilizacién hemodindmica, revirtiendo situaciones de shock con reposicién de

liquidos, cierre de posibles heridas, asi como tratamiento de las alteraciones del ritmo

cardiaco. Simulténeamente se canaliza la via venosa y se obtienen muestras sangui-
neas para analitica.

32 Administrar:

m Tratamiento para un posible cuadro de hipoglucemia o alcoholismo: 1 ampolla de
tiamina (Benerva® 1 amp=100 mg) y 50 cc de suero glucosado al 50%.

m Si no se recupera debemos sospechar sobredosis de opidceos y/o intoxicacién por
benzodiazepinas. Administrar 2 ampollas iv de naloxona (Naloxone® 1 amp=0,4
mg) y 2 ampollas de flumacenil respectivamente (Anexate® 1 amp de 5 ml=0,5 mg).

42 Una vez estabilizado el paciente y llevado a cabo las primeras medidas terapéu-

ticas deberemos seguir con el diagnéstico etiolégico si es posible, sin olvidar una

completa anamnesis (a la familia, y cuando sea posible al paciente) y exploracién
fisica general completa.
2. Medidas generales:

1. Colocacién de barras laterales e incluso sujecién mecénica, con elevacién de la

cabecera de la cama a 30° (quedard reflejado en la historia clinica el motivo de la

sujecién mecénica). 2. Aspiracién de secreciones y fisioterapia respiratoria. 3.

Sondaje nasogdstrico (evitar en fracturas de la base de créneo) y vesical. 4. Evitar

escaras mediante cambios posturales y proteccién-lubricacién ocular.

3. Medidas etiolégicas:

En funcién de la causa subyacente (ver capitulos especificos):

m Si es una lesién orgénica podria precisar tratamiento quirdrgico.

m En el caso de procesos neurolégicos, si existe hipertensién intracraneal habré que
establecer medidas frente a ella: elevar el cabecero del paciente, adecuado con-
trol de la temperatura, hiperventilacion, osméticos (50 g cfa manitol al 20% a pasar
en 20 minutos, cada 6-8 horas), corticoides (dexametasona 12 mg iv en bolo y
luego 4 mg cada 6 horas) y finalmente coma barbitirico.

m En el caso de intoxicacion por farmacos estaria indicado el lavado gastrico, la
administracién de carbén activado (50 g, siempre con el paciente intu%qdo para
evitar aspiraciones) y en su caso, la neutralizacién con antidotos.

m Si existe hipertension intracraneal habré que establecer medidas frente a ella: ele-
var el cabecero del paciente, adecuado control de la temperatura, hiperventila-
cién, osméticos (50 g de manitol al 20% a pasar en 20 minutos, cada 6-8 horas),
corticoides (dexametasona 12 mg en bolo y luego 4 mg cada 6 horas) y finalmen-
te coma barbitirico.
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VALORACION Y RESUCITACION INICIAL
*Via aérea permeable con control cervical
*Estabilizacién hemodinamica:
m Valorar TA, FC, pulsos.
m Canalizacién de via venosa, obtencion de glucemia y andliticas.
m Administrar fluidos +/- drogas vasoactivas, control emergencia hipertensiva.
*Valoracién neurolégica inicial:

= GCS. } Tratar

m Pupilas: tamafio, simetria, reactividad. hernia
m Posibles signos de localidad motora (respuesta motora al dolor). cerebral

Tiamina 1 ampolla + 50 cc suero glucosado al 50%

Naloxona 2 ampollas iv + Anexate (flumazenilo) 2 ampollas iv

VALORACION SECUNDARIA

| Focalidad o HTIC |\ /Febre y/o meningismo |

Negativos
Y \
TC craneal TC craneal
Y No dxco Y
Tratamiento No dxco Puncién lumbar
Ampliar estudio metabélico
Estudio de toxicos
EEG
Realizar/repetir TAC, RM, PL Tratamiento

Figura 16.2. Manejo del paciente en coma

HTIC: hipertensién intracraneal; TC: tomografia computarizada,; EEG: electroencefalograma;
RM: resonancia magnética; PL: puncién lumbar; Dxco:diagnéstico
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Capitulo 17

MANEJO DEL POTENCIAL DONANTE
DE ORGANOS

Maria Martin Bautista - Maria José Sénchez Carretero - Pilar Leal Sanz

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

Espafia es en la actualidad el pais con mayor tasa de donacion del mundo. A pesar
de ello la demanda de trasplantes sigue siendo superior a la disponibilidad de 6rga-
nos. La demanda crece de manera exponencial por la mejoria de los resultados en
la supervivencia y, por tanto, la posibilidad de que se beneficie un nimero cada vez
mayor de enfermos. Esto precisa de un aumento correlativo del nGmero de donantes
potenciales.

Para hacer frente a esta situacién, se han disefiado diferentes estrategias. Se ha aumen-
tado la ufilizacién de donantes de edad avanzada y con factores de riesgo cardiovas-
cular (criterios expandidos) y se explora cada vez més el campo del donante en asis-
tolia y de vivo. Sin embargo, en la actualidad, la mayoria de los érganos se obtienen
del donante en muerte encefélica (95% de los trasplantes). Estos pacientes, aunque son
habitualmente diagnosticados en los Servicios de Medicina Intensiva, deben ser répi-
damente defectados en el Servicio de Urgencias, para evitar la pérdida de potenciaﬁas
donantes y, ademés, asegurar el mantenimiento y preparacién cfa aciente mientras se
activan los diferentes equipos que van a participar en el proceso de donacién.

DIAGNOSTICO DE LA MUERTE ENCEFALICA

La muerte encefdlica (ME) se define como el cese irreversible de las funciones de
todas las estructuras neurolégicas intracraneales, tanto de los hemisferios cerebrales
como del tronco del encéfalo. Esto se produce cuando procesos de diferente etiolo-
gia ocasionan un aumento de la presién intracraneal por encima de la tensién arte-
rial media ocasionando un cese del flujo sanguineo cerebral.

La etiologia mas frecuente son los ictus isquémico-hemorrdgicos, la HSA 'y los TCE v,
en menor medida, la encefalopatia anéxica tras parada cardiorrespiratoria y los
tumores del SNC. En nuestro medio, la entidad més frecuente es la hemorragia intra-
parenquimatosa hipertensiva.

DIAGNOSTICO CLINICO: el diagnéstico de muerte encefdlica exige siempre la reali-
zacién de una exploracién neurolégica que debe ser sistemdtica, completa y extre-
madamente rigurosa, detalléndose la hora en la que se realiza. Se deben cumplir las
siguientes condiciones:
Existencia de coma estructural de causa conocida y cardcter irreversible:
m Conocer la causa del coma mediante historia clinica y/o documentacién por
neuroimagen (TAC).
m Descartar causas metabélicas o toxicas potencialmente reversibles.
Condiciones clinicas previas:
m Estabilidad hemodinémica: es imprescindible una TA adecuada que garantice
una adecuada perfusién cerebral.



198

MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN URGENCIAS

m Oxigenacién y ventilacién adecuadas.

m Temperatura corporal superior a 32°: la hipotermia puede ocasionar abolicién
de los reflejos troncoencefélicos simulando un situacién neurolégica similar a la
de la ME.

m Ausencia de farmacos depresores del SNC: los barbittricos, el propofol, los
opidceos y las benzodiacepinas pueden alterar una exploracion neurolégica
simulando un coma profundo. Los relajantes musculares inhiben las respuestas
motoras al estimulo algésico y algunos reflejos de tronco.

m Ausencia de toxicos.

m Ausencia de alteraciones metabélicas: descartar fundamentalmente la encefa-
lopatia hepética, el coma hipoglucémico o hipotiroideo.

EXPLORACION, DE LA MUERTE ENCEFALICA. Se basa en:

1. EXPLORACION ALGESICA: la estimulacién se debe realizar en el territorio del tri-

gémino sobre la regién supraorbitaria o la articulacién temporomandibular. El

paciente no debe presentar ningin tipo de respuesta motora o vegetativa, incluidas

actitudes en descerebracion o decorticacion. X

2. EXPLORACION DE REFLEJOS TRONCOENCEFALICOS:

m Reflejo fotomotor: nervio éptico (via aferente) y lll par (via eferente). Se estimulan
con un foco de luz. Las pupilas pueden tener diferentes formas, ser de tamafio
medio o midridticas pero siempre ARREACTIVAS a la luz. Realizar siempre antes
del test de atropina ya que puede alterarse.

m Reflejo corneq[i): nervio trigémino (via aferente) y nervio facial (via eferente).
Ausencia de respuesta (contraccién palpebral y/o lagrimeo) a la estimulacién de
la cérnea con torunda de algodén o una gasa.

m Reflejo oculocefdlico: VIl par (via aferente) y Ill y VI par (via eferente). En condi-
ciones normales, manteniendo abiertos los ojos cKal paciente, y tras realizacién de
répidos movimientos laterocervicales, se observaria desviacién ocular conjugada
opuesta al lado del movimiento, volviendo los ojos posteriormente a la posicién de
reposo. En la ME no existe ningin movimiento.

m Reflejo oculovestibular: ausencia de movimiento ocular tras inyeccién de 50 ml
de solucién fria en el conducto auditivo externo. La cabeza cfc/a| paciente debe
estar a 30 grados para que el conducto semicircular lateral se encuentre verti-
cal. En condiciones normales, se provocaria nistagmo con componente lento
hacia el oido irrigado. Se exploran los mismos pares craneales que con el ante-
rior.

m Reflejo nauseoso: nervio glosofaringeo (via aferente) y X par (eferente). No exis-
te respuesta tras estimulacion del ve?o del paladar blando, Gvula y orofaringe.

m Reflejo tusigeno: nervio glosofaringeo y vago (aferente) y X par (via eferente).
Introciuccién de la sonda por el tubo endotraqueal. En condiciones normales se
observaria aparicién de tos.

En lactantes y neonatos seria necesario explorar el reflejo de succién y busqueda.
3. TEST DE LA ATROPINA: en realidad es una forma de explorar farmacolégicamen-
te el nervio vago. Se administran 0,04 mg/kg de atropina iv, observandose la FC
antes y después de la inyeccion. La frecuencia cardiaca no debe superar el 10% de
la frecuencia cardiaca basal. Es importante no administrar la atropina por la misma
via que los agentes vasoactivos si el paciente los estd recibiendo ya que podemos
inducir taquicardia y, por tanto, un resultado falsamente positivo.
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4. TEST DE APNEA: el objetivo es demostrar la ausencia de respiracion esponténea:

m Oxigenacion del paciente con O, al 100% durante 15 minutos y adecuar la ven-
tilacién hasta obtener una PCO, de unos 40 mmHg.

m Redlizacién de una gasometria arterial inicial. Ventilar al paciente en modo CPAP
con 10 ecm de H,0. Si no disponemos de respirador que nos los permita, se puede
realizar desconexion del respirador, con un tubo en T a 6 litros, pero esta maniobra
puede ocasionar colapso alveolar y actualmente se recomienda la primera opcién.
Durante ese tiempo vigilar el térax y abdomen para comprobar que no existe nin-
g0n movimiento respiratorio. Por cada minuto de desconexién la PCO, se eleva de
2-3 mmHg. El objetivo es demostrar que el sujeto no respira cuando el centro respi-
ratorio estd estimulado al méximo por la hipercapnia y IZ acidosis secundaria.

m Realizacién de gasometria arterial al finalizar el tiempo de desconexién (10-15
minutos). Conectar el paciente de nuevo a ventilacién mecénica y comprobar que
la PCO; final es superior a 60 mm Hg.

DIAGNOSTICO INSTRUMENTAL: ademas del diagnéstico clinico de ME, existe una
serie de pruebas instrumentales que pueden complementar y en ocasiones ser impres-
cindibles si hay dificultad diagnéstica. No obstante, se suelen realizar ya en la Unidad
de Cuidados Intensivos y no son el objetivo de este capitulo. Las pruebas aceptadas
actualmente segin el RD 2070/99 son de dos tipos: pruebas que evaluan la Encién
neuronal: EEG y potenciales evocados. Pruebas que evaluan el flujo sanguineo cere-
bral: Eco doppler transcraneal, arteriografia cerebral y angiogammagrafia cerebral.

VALORACION Y SELECCION DEL DONANTE DE ORGANOS

En el Servicio de Urgencias hay que tener presente que "todo paciente con posibili-
dad de desarrollar una muerte encefdlica es un potencial donante de érganos”. No
obstante, hay que realizar una valoracién clinica completa para establecer la idonei-
dad del paciente como donante. Por un lado, se debe descartar toda enfermedad
transmisi&e y, por ofro lado, estudiar la viabilidad de cada uno de los érganos sus-
ceptibles de ser trasplantados. Entre un 15y un 35% de los fallecidos en situacion ME
se excluyen para donacioén tras este proceso (ver tablas 17.1,17.2 y 17.3).

Tabla 17.1 Contraindicaciones absolutas

u Infeccién por VIH, retrovirus (HTLV I-ll) o priones. Hacer cribado de HTLV en aquellos
donantes procedentes de zonas endémicas de dlta incidencia (Africa Central y Oeste,
Caribe, norte de América del Sur, Oriente Medio, India y Japén).

m Antecedentes de neoplasias malignas. Los tumores cuténeos no metastatizantes como el car-
cinoma basocelular y algunos espinocelulares y el carcinoma in situ de cérvix no contraindi-
can formalmente la donacién. Tampoco se excluyen aquellos pacientes con tumores malignos
localizados, como el de rifién de un tamafio < 4 cm, con mérgenes libres y un grado histopa-
tolégico I-l de Fuhrman o el tumor de préstata. NUNCA se consideraran como donantes aque-
llos individuos con antecedentes de melanoma, coriocarcinoma, sarcoma, céncer de pulmén,
mama (salvo el de mama in situ no extenso) o neoplasias hematolégicas. En cuanto a los tumo-
res del SNC no excluyen al donante aquellos con grado histopatolégico | 'y Il de la OMS.

m Tuberculosis no tratada correctamente.

m Sindrome de disfuncién multiorganica.

m Enfermedades sistémicas (colagenosis o vasculitis) pueden contraindicar la donacién, aunque
se debe individualizar cada caso y valorar la repercusion de la enfermedad en cada érgano.
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Tabla 17.2. Contraindicaciones relativas

m Hipertension arterial de larga evolucién

m Diabetes mellitus

m Tratamientos previos de larga evolucion.

m Suelen contraindicar la donacién de érganos concretos como es el corazén, el pancreas
etc., pero no al donante de forma global.

Tabla 17.3. Habitos que podrian contraindicar la donacién

m Alcoholismo crénico: puede contraindicar la donacién de corazén e higado.

m Factores de riesgo VIH: valorar con cuidado si uso de drogas por via parenteral, promis-
cuidad sexual o estancia en régimen penitenciario, tatuajes o "piercing".

m Donante extranjero o autéctono con vigje al extranjero los Gltimos cinco afios: realizar cri-
bado de infecciones endémicas.

MANTENIMIENTO DEL DONANTE

Una vez que existe la posibilidad de donacion de érganos y tejidos, la tarea del
médico es conseguir una adecuada perfusién y oxigenacién del paciente en ME,
para mantener en condiciones 6ptimas los érganos viables para ser trasplantados.

TRAMITACION DEL PROCESO DE DONACION

El Servicio de Urgencias cumple una labor fundamental en cuanto a la deteccién de posi-

bles donantes, dci)iendo avisar al coordinador de transplantes, que es el responsable del

proceso de donacién en cada centro hospitalario, para que si asi lo considera inicie los tré-

mites. Sin embargo, el riesgo de muerte biolégica inmediata que sigue a la muerte ence-

félica hace que sea prioritaria la tramitacién inmediata de las pruegbqs complementarias

necesarias cuando se identifica un posible donante. En Urgencias se iniciard la solicitud de:

m Andlitica sanguinea: hemograma, grupo sanguineo, estudio de coagulacién, bio-
quimica elemental con prue%as de funcién renal y hepética, CPK'y su fraccion MB,
gasometria arterial, serologia hepatitis B, C, VIH, toxoplasma, loes y CMV.

m Cultives: hemocultivos, urocultivo y cultivo de aspirado bronquial

m Radiografia de térax, abdomen, ecocardiogratia y ecografia abdominal.

El médico responsable del paciente es el que debe comunicar a la familia de forma
clara el diagnéstico de muerte. En la mayoria de los casos esta informacién se dard
en la UCI tras confirmacion diagnéstica; sélo tras la misma y después de un inter-
valo de tiempo prudencial que permita asimilar la situacién, se propondré la dona-
cién salvo peticién directa por parte de los familiares.

SOPORTE HEMODINAMICO

m Crisis hipertensivas (en fases iniciales): se tratarén con betablogueantes via paren-
teral, preferentemente de vida media corta como el esmolol.

m Bradicardias transitorias que pueden acompafiarse de hiper o hipotensién severa
e incluso asistolia. Serén tratadas con isoproterenol, dopamina o adrenalina.

m Taquiarritmias supraventriculares y ventriculares (en @ses finales de la hernia-
cién): se suelen controlar bien con los betabloqueantes. Se usaré amiodarona para
el control de arritmias supraventriculares y lidocaina para las ventriculares.
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m Hipotensién: es una de las complicaciones més frecuentes. Su causa es multifactorial:
shock neurogénico (la més importante, se debe a disfuncién de centros vasomotores
y disminucién o cese de liberacién de catecolaminas), hipovolemia secundaria a pér-
didas sanguineas, poliuria por diabetes insipida o diuresis osmética (hiperglucemia,
tercer espacio, tratamiento de HTIC...) o deterioro de la funcién cardiaca.

m Expansion de volumen mediante infusién de soluciones coloides y/o cristaloides y
utilizando sangre si el hematocrito es inferior al 30%. El objetivo es mantener una
TAS > 90-100 mmHg y/o presién venosa central de PYC 10-12 ¢cm de H,O.

m Drogas vasoactivas: suelen ser necesarias. Usar la minima dosis para mantener una
pe:fﬁsién adecuada de los érganos. Las opciones son: dopamina a dosis <10

mcg/kg/min, noradrenalina como alternativa o asociada a la anterior. Dobutamina:

se asocia a dopamina en donantes con fallo cardiaco o disfuncién miocérdica.

Adrenalina si no hubiera respuesta o como alternativa a los tratamientos anteriores.

SOPORTE RESPIRATORIO: el pulmén es el 6rgano sélido que mas precozmente se
deteriora en la ME. Mediante E] ventilacién mecdnica se infentarén lograr valores de
PO, en superiores a 100 mmHg y normoventilacién. Se utilizaran respiradores volu-
métricos con volumen tidal de 8-10 ml/kg, con la menor FIO, posible (intentar que
sea < 0.5 para evitar la toxicidad pulmonar del oxigeno), y teniendo como objetivo
mantener una SatO, > 95%.

Se debe usar PEEP de 5 cm H,O, para disminuir el riesgo de atelectasias.

Si no se logran valores de PO, o SatO, correctos, se de%eré intentar aumentando la
FIO, y no la PEEP por la negativa repercusién de esta en la hemodinamica.

La presion plateau serd < 30 cm H,O para evitar el barotrauma.

Reducir aspiraciones endobronquiales al minimo para evitar desreclutamiento alveo-
lar y las infecciones.

MANEJO DE LA HIPOTERMIA: es debida a la destruccion del centro termorregulador.
Provoca una disminucién del filirado glomerular o diuresis fria por falta de capacidad
de concentracién tubular, disminucién del gasto cardiaco, hiperglucemia, dlteraciones
de la coagulacion y arritmias. Se debe mantener una temperatura superior a 35 °C. Se
utilizaran métodos fisicos como mantas eléctricas y aumento de la temperatura en la
habitacién, asi como calentamiento de los liquidos infundidos y los gases inspirados.
Lo més eficaz es la prevencién.

MANEJO DEL MEDIO INTERNO: se intentard mantener un ritmo de diuresis entre 1-

4 ml/kg/hora en adultos, utilizando diuréticos si es preciso. La presencia de diuresis

excesiva implica la realizacién de diagnéstico diferencial entre diuresis osmética y

diabetes insipida neurogénica instaurando tratamiento especifico.

m Diabetes insipida: secundaria al cese de produccién de hormona antidiurética en
los centros hipotalémicos, conlleva la aparicién de hipotensién severa por hipovo-
lemia y el desarrollo de hipernatremia y requiere un tratamiento répido. Se debe
sospechar cuando aparece:

— Diuresis > de 4 ml/kg/hora.

— Densidad urinaria menor de 1005 en ausencia de tratamiento diurético o dopa-
mina.

— Osmolaridad en sangre superior a 300 mOsm/kg con osmolaridad en orina
inferior a la del plasma.
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El tratamiento se fundamenta en la reposicién de las pérdidas urinarias y asocia-
cién de desmopresina subcuténea o IV.

m Conirol de las alteraciones metabélicas: las alteraciones hidroelectroliticas en el
posible donante pueden agravar la disfuncién cardiocirculatoria, por lo que se
debe realizar un control analitico periédico (cada 4 horas). Las més frecuentes
son: 1. Hipernatremia: se corrige con liquidos hipoténicos y desmopresina. 2.
Descenso de potasio, magnesio, calcio y fosforo: requeriré reposicion lenta y
monitorizada. 3. Hiperglucemia: su control es necesario para evitar la diuresis
osmética, manteniendo una glucemia entre 130-150 mg/dl, iniciando perfusién
de insulina si es preciso.

= Manejo de las aﬁeraciones hormonales: derivadas de la afectacion de la adeno-
hipéfisis. Requiere en alguna ocasién del uso sustitutivo de hormona tiroidea,
hidrocortisona e insulina para mejorar la situacién hemodindmica y disminuir el
uso de farmacos inotrépicos.
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Capitulo 18

PRINCIPIOS DE VENTILACION MECANICA
Y SU APLICACION EN URGENCIAS

Ana Pedrosa Guerrero - Sergio Séez Noguero - Pilar Leal Sanz

INTRODUCCION
Desde un punto de vista fisiopatolégico, los pacientes con insuficiencia respiratoria
aguda se caracterizan por un deterioro progresivo del intercambio gaseoso y de la
mecdnica pulmonar. Dicho deferioro explica las manifestaciones cgiiniccs: disnea,
taquipnea, respiracién paradéjica, requerimiento de la musculatura respiratoria
accesoria, deterioro del nivel de conciencia, efc.
En muchas ocasiones, el tratamiento farmacolégico, la oxigenoterapia y la fisiotera-
pia respiratoria en el momento oportuno son suficientes para revertir esta situacién.
Sin embargo, en ofras ocasiones, li)o evolucion es progresiva y requiere apoyo ventila-
torio mecdnico. Hoy en dia, la ventilacién mecanica no invasiva puede proporcionar
un soporte suficiente para evitar la intubacién orotraqueal en grupos seleccionados de
pacientes, mientras que en ofros serd necesario el uso de ventilacién invasiva.
Existen una serie de objetivos fisiolégicos al iniciar la ventilaciéon mecénica que son:
m Mantener y normalizar el intercambio gaseoso:

- Proporcionar ventilacién alveolar adecuada.

- Mejorar la oxigenacién arterial.
m Incrementar el vo?umen pulmonar:

- Mantener la via aérea abierta.

- Compensar el aumento de la PEEP.

- Aumentar la capacidad residual funcional aumentando el reclutamiento alveolar.
m Reducir el trabajo respiratorio.
También podemos valorar la utilidad de la ventilacién por una serie de mejorias cli-
nicas a lograr:
m Revertir la hipoxemia.
m Correccion de la acidosis respiratoria.
m Alivio de la disnea.
m Prevencion de las atelectasias.
m Revertir la fatiga y el agotamiento de la musculatura respiratoria.

VENTILACION MECANICA NO INVASIVA

La ventilacién mecdnica no invasiva (VMNI) es una forma de soporte que se aplica
sin necesidad de aislar la via aérea. Si bien histéricamente se han utilizado disposi-
tivos de presién negativa (pulmén de acero), hoy en dia, se usan mayoritariamente
dispositivos de presién positiva aplicados en la via aérea.

Aunque hay otros modos de VMNI, los 2 tipos ventilatorios basicos més usados en
la clinica diaria son:

CPAP: se define como un modo ventilatorio esponténeo, que mantiene una presién
positiva constante durante todo el ciclo respiratorio. Las variables que se manejan en
estos sistemas son: el flujo y el nivel de CPAP.
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BIPAP: es un modo de asistencia ventilatoria, no invasivo, en el cual el ventilador
potencia la inspiracién iniciada por el paciente manteniendo 2 niveles de presién
durante el ciclo respiratorio, una en inspiracién y otro, més bajo, en espiracion.
Fisiopatologia

Podemos ha%lor de dos tipos de fallo respiratorio segin sea el trastorno predominan-

te en el paciente con insuficiencia respiratoria agud%.

m Fallo respiratorio hipercapnico: cuando predomina el aumento de CO?, es decir,
un fallo de la ventilacién alveolar. Suele reflejar un agotamiento de los mdsculos
respiratorios en el infento de mantener la suficiente ventilacién alveolar para elimi-
nar el CO, que se esté produciendo en los tejidos. Esta debilidad muscular puede
suceder cuando la carga respiratoria es normal (enfermedades neuromusculares)
o aumentada (EPOC, asma, sindrome de hipoventilacién-obesidad), y también en
caso de un inadecuado aporte de oxigeno a los misculos respiratorios (EAP).
Como consecuencia del aumento de la PaCO, disminuye el nivel de consciencia,
lo que obliga a la intubacién si una prueba de tiempo limitado de VMNI no revier-
te la situacion.

m Fallo respiratorio hipoxémico: es un problema de oxigenacién. El predominio de
la hipoxemia se produce por otros mecanismos: la hipoventilacién alveolar (acom-
pafiada de un aumento de la PaCO,), como consecuencia de fenémenos de alte-
racién de la relacién ventilacion/perfusién, y por efecto shunt.

Indicaciones

La VMNI se ha propuesto como alternativa a la IOT desde hace algunos afios en
enfermos criticos con insuficiencia respiratoria. Los estudios ub|icc1d?)s demuestran
que la VMNI es superior frente al tratamiento convenciona\ocon oxigenoterapia y
tratamiento farmacolégico en pacientes con insuficiencia respiratoria crénica
hipercépnica (EPOC reagudizado) y en el EAP. En estos resultados se incluyen
algunas formas de insuficiencia respiratoria hipoxémica (neumonia, sindrome de
inﬁo|oci6n, etc.), aunque los resultados son més escasos y controvertidos. En la
tabla 18.1 se resumen las patologias mas frecuentes que se ven beneficiadas por
el uso de la VMNI.

Tabla 18.1. Indicaciones de la VMNI
EPOC

Neumonia comunitaria

Edema agudo de pulmén

Asma bronquial

Apneas obstructivas del suefio (indicacién de CPAP nocturna)
Enfermedad neuromuscular

Retirada del soporte ventilatorio

Fibrosis quistica/bronquiectasias

Traumatismo fordcico

Fallo respiratorio postoperatorio

Sindrome de hipoventilacién-obesidad

Orden de no intubacion (Gltimo escalén terapéutico en pacientes con insuficiencia respi-
ratoria que no son candidatos a VMI)
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El primer paso en la VMNI es la adecuada seleccién de pacientes, en especial, la no
instauracién en pacientes con necesidad de soporte ventilatorio invasivo de entrada
o disminucién muy severa del nivel de conciencia (GCS<9). Otras contraindicaciones
se resumen en la tabla 18.2. En todo caso, siempre se debe individualizar la indica-
cién/contraindicacién.

Tabla 18.2. Contraindicaciones de la VMNI

m Apnea o paro respiratorio.

Obstruccién de via aérea superior.

Fallo orgénico no respiratorio grave de mas de 2 érganos, inestabilidad hemodinémica
o arritmias.

Lesién neurolégica: coma, fractura de base de créneo, epilepsia.

Necesidad de proteccion de la via aérea (alto riesgo de aspiracion): HDA severa, etc.
Cirugia facial o deformidad facial.

Incapacidad para la expulsién de secreciones.

Imposibilidad para obtener colaboracién.

Cirugia géstrica o esofégica reciente.

Evaluacién inicial en Urgencias

Al llegar un paciente con insuficiencia respiratoria a Urgencias lo mas importante es reco-
nocer los casos de mayor gravedad para poder identiﬁcar a aquellos pacientes que son
subsidiarios de iniciar metﬂdas de soporte ventilatorio y lo que es més imporfante, y se
verd més adelante, cudles precisan IOT y en cudles se pueden probar ofras medidas antes.
También es muy imporfante recordar que la ventilacién es una medida de soporte y no
sustituye al fratamiento de la efiologia que ha suscitado la insuficiencia respiratoria.
Anamnesis: con especial hincapié encios antecedentes, en la situacién funcional basal
y la historia actual para determinar la causa de la insuficiencia respiratoria.
Exploracién fisica: es muy importante el control de los signos vitales como son la fre-
cuencia cardiaca, la temperatura y la tensién, pero también es muy importante refle-
jar la saturacién de oxigeno del paciente en sus condiciones bdsares, segln tenga o
no oxigeno domiciliario, y la frecuencia respiratoria. Se debe remarcar en la histo-
ria si eg[’ paciente se encuentra disneico, si tiene cianosis y referir el uso o no de mus-
culatura accesoria, ya que uno de los parédmetros que nos indicarén buena respues-
ta al tratamiento seré la desaparicion de estos sintomas.

Conviene recordar que nos encontramos ante un proceso dindmico, por lo que se debe
realizar reevaluacion del estado del paciente y de sus constantes vitales periédicamente.

Estudios complementarios que incluirén: hemograma (recuento y férmula leucocitaria) y
estudio de bioquimica bésica: glucosa, iones, calcio, urea, creatinina. Gasometria arte-
rial, radiografia de térax, ECG y otras pruebas de imagen, segin la sospecha clinica.
Tratamiento: lo primero que debemos recordar antes de iniciar la VMNI es que se
trata de una medida de soporte ventilatorio mientras administramos el tratamiento
adecuado segin la causa que haya provocado el fallo respiratorio (uso de bronco-
dilatadores y corticoides en el broncoespasmo o diuréticos y nitratos en el EAP, efc.,
que se explican convenientemente en sus propios capitulos).
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Los criterios de inicio de la VMNI son los siguientes:

m Insuficiencia respiratoria aguda refractaria al tratamiento médico y la oxigenote-
rapia.

Disnea no controlada.

Taquipnea.

Hipercapnia progresiva acompafiada o no de acidosis respiratoria.

Aumento de r; actividad de los mdsculos respiratorios.

Una vez seleccionado el paciente debemos recordar que en la VMNI es muy impor-
tante la colaboracién del paciente y que se adapte bien a la ventilacién, por lo que
dedicaremos algunos minutos a explicarle qué es lo que vamos a hacer y que debe
colaborar aunque sea molesto.

Para poder manejar el ventilador serd necesario familiarizarse con una serie de tér-
minos y asi poder ajustar los parémetros segin las necesidades de nuestro paciente.
A partir de este momento nos referiremos a la VMNI con sistema BIPAP ya que en
pacientes agudos es el mds usado, incluso en el EAP, ya que asi reducimos el consu-
mo de oxigeno de los mosculos respiratorios atn sin Kipercapnia.

Modos ventilatorios

m S: esponténeo, en el que el paciente activa el soporte con su impulso ventilatorio.

m S/T: es activado por el paciente pero si baja de una frecuencia respiratoria, que
nosotros predeterminamos, lo activa el respirador. Estos dos primeros, sonios
modos mds usados en pacientes conscientes.

m T: controlado por el ventilador a una frecuencia fija predeterminada.

Mascarilla (interface): es muy importante la eleccién de la mascarilla més adecuada

a nuestro paciente ya que su buena adaptacion a la cara y el confort son imprescin-

dibles para que el paciente tolere la ventilacion y ésta sea exitosa. Existen varios

fipos: nasal, nasobucales, faciales y el Helmet que es un casco. En pacientes agudos
las indicadas son las nasobucales que son mas confortables para E)s pacientes dis-
neicos y evitan las fugas orales.

Pardmetros: existen una serie de ellos que son regulables en el respirador:

m |PAP: presién en cmH,O durante la inspiracién. Reduce la carga inspiratoria y la
fatiga de los mosculos respiratorios y ayuda a disminuir la hipercapnia.

m EPAP: presién en cmH,O durante la espiracién. Se encarga de mantener abierta
la via aéreq, evita la reinhalacién de CO, ayudando a la renovacién del aire den-
tro de la mascarilla, contrarresta la autoPEEP, aumenta la complianza y recluta
alveolos. Su aumento ayuda a una mejor oxigenacién.

m Frecuencia respiratoria: en BIPAP en modo S/T siempre las pondremos 3 6 4 res-
piraciones por debajo de las del paciente para que se mantenga en esponténea.
Recordar revisar cuando el paciente va mejorando, ya que disminuye la frecuen-
cia del paciente.

m Relacién I/E: la relacién entre la inspiracion y la espiracién serd muy 0til en pato-
logias obstructivas donde tenderemos a una relacién < 1:2 o cuando existan fugas,
ya que para compensarlas tenderemos a la relacién 1/1. En algunos ventiladores
este parémetro se encuentra sustituido por el tiempo inspiratorio.

m Rampoa: es la velocidad a la que se aplica el flujo de oxigeno. En pacientes con mucha
disnea colocar rampas cortas ayuda a que se sincronicen mejor con el respirador.

m Flujo de oxigeno: se colocard oxigeno conectado al respirador a los litros necesa-
rios para mantener las saturaciones deseadas.
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m Vélvula antirreinhalacién: ya sea en la mascarilla o como pieza independiente en
la tubuladura, tenemos que asegurarnos de que tiene un mecanismo para el lava-
do del aire dentro de la mascarilla en cada ciclo respiratorio.

m Filtro y humidificacién activa: es preciso poner filtro siempre, mientras que la humi-
dificacién es todavia controvertida.

Tabla 18.3. Protocolo de inicio de la VMNI

1. Monitorizar al paciente.

2. Colocar al paciente a 302

3. Seleccionar y ajustar la interface.

4. Aplicar la mascarilla seleccionada ajusténdola para evitar fugas.

5. Poner en marcha el respirador y aplicar la interface a las tubuladuras.

6. Empezar con presiones bajas en modo esponténeo: IPAP=8-12 cm H,O; EPAP=3-5 cm
H,O.

7. Aumentar gradualmente la IPAP entre 10 y 20 hasta conseguir mejora de la disnea, dis-

minucién de la frecuencia respiratoria, aumento del volumen corriente o buena sincro-
nia paciente-ventilador. La EPAP se aumentard hasta un nivel de 10 para mejorar la
oxigenacién.
8. Administrar oxigeno para mantener saturaciones en torno a 90%.
9. Comprobar fugas y ajustar tiras.
10. Afadir un humidificador (opcional).
11. Considerar en casos individualizados (mucha agitacién) la sedacién leve.
12. Animar al paciente, comprobar y ajustar tantas veces como sea preciso.
13. Redlizar gasometrias de control (sobre todo en las 2 primeras horas tras inicio de la
terapia).

Existen muchos problemas que nos pueden surgir al colocar una BIPAP, pero algunos

de ellos son relativamente frecuentes y tienen una solucién factible:

m Mantenimiento de la hipercapnia: se puede deber a parémetros inadecuados.
Debemos intentar aumentar la IPAP o confirmar inexistencia de fugas severas.

m Reinhalacién de CO,: puede condicionar la persistencia de la hipercapnia. Se
evita manteniendo EPAP por encima de 4 cmH,O y asegurdndonos de tener vél-
vula antirebreathing.

m Persistencia de la Eipoxemia: podemos aumentar el flujo de oxigeno o aumentar
la EPAP.

m Fugas: intentar ajustar correctamente la mascarilla, probar otra mascarilla.

Como regla general (con sus excepciones, por supuesto), siempre que hay disfuncién,

hay una 5?uga excesiva.

Monitorizacién de la VMNI

rord evaluar el éxito de la VMNI nos vamos a fijar en dos parametros fundamenta-

es:

m Clinica del paciente: debemos observar mejoria de la disnea con disminucién del
trabajo respiratorio.

m Gasometria arterial: se debe realizar de forma seriada. La primera alrededor de
1 hora-hora y media desde el inicio de estd técnica. Lo primero que se observa es
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una mejora del pH, siendo més precoz que la mejoria de la PaCO,. La monitori-
zacién continua de la saturacion de oxigeno es importante pero si es lo Gnico que
mejora debemos reevaluar los pardmetros de la BIPAP.
Si tras 2-6 horas no se observa mejoria debemos considerar ventilacién mecénica ya
ue uno de los riesgos que se corre al retrasar la intubacién es un empeoramiento
jel pronéstico vitalq del paciente. En la tabla 18.4 se recogen los criterios e indica-
ciones de intubacién orotraqueal.

Tabla 18.4. Critérios e indicaciones de intubacién orotraqueal

Criterios de intubacién traqueal

Acidosis y aumento de la PaCO,.

Hipoxemia persistente.

Necesidad de proteccién de la via aérea.

Incapacidad para expulsién de las secreciones.

Inestabilidad hemodinamica o arritmias.

Disociacién foracoabdominal.

Incapacidad de correccién de la disnea.

. Intolerancia a la mascarilla.

Indicaciones de intubacién orotraqueal

1. Apnea o parada cardiorrespiratoria.

2. Disnea o trabajo respiratorio extremos, signos de agotamiento como cambios en el esta-
do mental o signos de fatiga de los masculos respiratorios.

3. Insuficiencia respiratoria grave definida por un pH < 7,10, una PaCO, > 90 mmHg, una
PaO, < 60 mmHg pese a oxigenoterapia méxima con FiO, > 80%.

4. Necesidad de aislamiento de la via aérea.

5. Sedacién profunda, anestesia.

ONO O A WD~

VENTILACION MECANICA INVASIVA

La ventilacién mecdnica se refiere a cualquier método de respiracion en el que un

aparato se utiliza para aumentar o satisfacer por completo los requerimientos de flujo

de la respiracién de un paciente. Indicada si ,Z ventilacién espontédnea de un pacien-

te no es adecuada para mantener la vida o si es necesario controlar su ventilacién

para prevenir el fallo de las funciones de otros 6rganos.

Se han descrito multitud de tablas para intentar determinar qué pacientes no son sub-

sidiarios de ventilacién mecénica pero no existe ningin baremo definitivo por lo que

es preciso la individualizacién de cada caso y conocer al paciente en profundidad

antes de tomar la decisién de intubar a un paciente. Para ello la consulta con los

especialistas en medicina intensiva puede ser de ayuda cuando nos encontramos ante

un paciente limite.

Una vez redlizada la intubacién orotraqueal segin las pautas recomendadas en el capi-

tulo correspondiente debemos conectar al paciente al respirador portétil, para lo que

vamos a realizar un répido repaso de los parémetros bésicos que debemos ajustar:

m Volumen minuto: el volumen corriente debe ser entre 6y 8 mci/k . Para hallar el volu-
men minuto multiplicamos el volumen corriente por el nGmero (?e respiraciones.

m Frecuencia respiratoria: la frecuencia respiratoria normal se encuentra entre 12-
14 respiraciones por minuto que iremos ajustando segin gasometrias y mecénica
del paciente.
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m PEEP: es la presién que se mantendré al final de la espiracién. Iniciaremos con
PEEP bajas en torno a 4 cmH,O e iremos adecuan()) segin necesidades. El
aumento de la PEEP mejora la oxigenacién.

m Presién pico maxima: para evitar barotrauma colocaremos una presién pico
méxima en torno a 40 cmH,O. Si ésta se excede podemos probar a aumentar el
nimero de respiraciones para disminuir el volumen corriente.

m FiOy: en pacientes recién intubados y con insuficiencia respiratoria aguda manten-
dremos FiO, del 100% en un primer momento y tras gasometria reevaluaremos.

Criterios de ingreso

Todo paciente en ventilacion mecénica invasiva debe ser ingresado en una unidad
de cuidados infensivos. Los pacientes con VMNI ingresarén en el hospital siendo el
mejor sitio una unidad de cuidados intermedios respiratorios. Cuancﬁ esto no sea
posible, ingresaré en UCI o en planta de hospitalizacién segin sus necesidades o
algoritmos terapéuticos de cada ﬁospital.
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Capitulo 19
DOLOR TORACICO

Teresa Colchero Meniz - Esther Lazaro Ferndndez - Luis Rodriguez Padial

INTRODUCCION

La evaluacién del paciente con dolor torécico es uno de los mayores retos para los
médicos que prestan asistencia en el Servicio de Urgencias (SU). Supone entre el 5y
el 20% del volumen total de las urgencias en un hospital general. El problema més
importante a la hora de evaluar un dolor tordacico estriba en diferenciar patologia
potencialmente mortal, de molestias torécicas que no comprometen la vida del en?er-
mo. Entre los pacientes que acuden al SU por dolor toracico, aproximadamente el
50% se orienta como dolor torécico de origen isquémico, sin que se confirme poste-
riormente el diagnéstico en la mitad de los casos; a su vez, entre un 2-10% de los
pacientes dados de alta con el diagnéstico de dolor torécico de origen no coronario
presentan un infarto agudo de miocardio (IAM). El reto fundamental del SU es, por
una parte, evitar ingresos innecesarios (50%) que sobrecargan econémicamente al
sistema sanitario y, por otra, no dar de alta a pacientes con patologias potencialmen-
te peligrosas (2-10%). Por todo esto, es necesario realizar una evaluacién inicial
minuciosa y detallada, que permita orientar adecuadamente el diagnéstico. Las cau-
sas de dolor forécico se recogen en la tabla 19.1.

Tabla 19.1. Causas de dolor toracico

Origen cardiaco: Causas gastrointestinales:

m Enfermedad coronaria. m Reflujo gastroesofagico.

m Pericardirtis/miocarditis. m Espasmo esofagico difuso.

m Valvulopatias: estenosis aértica (EAo). m Ulcera péptica/ perforacién esofdgica.
m Miocardiopatia hipertréfica obstructiva. m Colecistitis/pancreatitis.

Causas vasculares: Causas musculoesqueléticas:

m Tromboembolismo pulmonar. m Discopatias cervicales.

m Diseccion abrtica. m Bursitis subacromial.

m Hipertensién pulmonar. m Sindrome hombro doloroso.
Causas pulmonares: Oftras:

m Neumonia. m Causas emocionales/psicogenas.
m Neumotérax. m Lesiones por virus varicela zéster.
m Mediastinitis/ tumores. m Traumatismos.

EVALUACION DEL DOLOR TORACICO

La evaluacién inicial del dolor torécico se basa fundamentalmente en la clinica, la
exploracion fisica y en algunas exploraciones complementarias bésicas. En un nime-
ro reducido de pacientes seré necesaria la realizacién de técnicas complementarias
mds sofisticadas. A continuacién se resumen los aspectos fundamentales de cada una
de ellas. Més adelante se detalla el algoritmo de manejo del paciente con dolor tord-
cico.
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Clinica

Es fundamental la realizacién de una historia clinica cuidadosar:

Antecedentes personales

Factores de riesgo cardiovascular: hipertensién arterial (HTA), hipercolesterolemia,
tc:baquismo, diabetes mellitus (DM), edad, sexo, obesidad, sedentarismo, edad de la
menopausia.

Antecedentes familiares (varones < 55 afios y mujeres < 65 afios con enfermedad
coronaria) y personales de cardiopatia isquémica y enfermedad aterosclerética a
otros niveles (claudicacién intermitente, enfermedad carotidea).

Antecedentes de infeccién respiratoria: a favor de neumonia o pericarditis.

Uso de determinados farmacos: hidralazing, isoniacida, procainamida, que pueden
provocar sintomas en el contexto de un lupus medicamentoso (pseudolupus).
Antecedente de inmovilizacién: que haria sospechar un tromboembolismo pulmonar
(TEP).

Caracteristicas del dolor

Comienzo: brusco, progresivo.

Localizacién: retroesternal, precordio|, costal, interescqpu|or.

Irradiacién: cuello, mandibula, brazos, espalda, etc.

Duracién: segundos, minutos, horas o dias.

Desencadenantes: ejercicio, frio, ingesta, respiracion, movimientos.

Circunstancias que alivian el dolor: reposo, nitroglicerina sublingual, antiécidos,
analgésicos.

Sintomas asociados: disnea, sudoracién, nduseas, vémitos, sincope.

Exploracién fisica

Es obligado redlizar una adecuada exploracién fisica en los 5 minutos siguientes a
la llegada del paciente:

1. Estado general: nivel de consciencia, coloracion, hidratacién, distrés.

2. Valorar signos vitales: tension arterial tomada en ambos brazos, frecuencia car-
diaca, frecuencia respiratoria y temperatura. Saturacién de oxigeno.

3. Exploracién de arterias carétidas y venas yugulares: aumento de presién veno-
sa yugular que podria indicar insuficiencia cardiaca (IC) derecha o taponamiento
cardiaco. Soplos.

4. Inspeccion tordcica: en busca de lesiones dérmicas de herpes zéster o de contu-
siones.

5. Palpacién tordcica: encaminado a reproducir el dolor que orienta a patologia
osteomuscular.

6. Auscultacién cardiaca (AC): en busca de soplos, roce pericérdico (se debe de aus-
cultar en sedestacién, con el paciente inclinado hacia delante y en inspiracién pro-
funda) y tercer o cuarto ruido (audible en IC e IAM).

7. Auscultacién pulmonar: la presencia de crepitantes unilaterales orienta el diag-
néstico hacia una neumonia, si son bilaterales hacia edema agudo de pulmén (EAP).
En presencia de derrame pleural existe hipoventilacién e hipofonia. En el neumoté-
rax existe hipoventilacién.

8. Exploracion abdominal: es muy importante y estd encaminada a descartar causas
de dolor que sean de origen infradiafragmético (por ejemplo: pancredtitis, colecistitis).
9. Exploracién de extremidades inferiores: se deben palpar siempre los pulsos peri-
féricos buscando asimetria que orientaria a diseccién de aorta (D. Ao). Se debe des-
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cartar la presencia de signos de trombosis venosa profunda (TVP) que podria justifi-
car un dolor forécico secundario a TEP.

Pruebas complementarias

1. Sistemdtico de sangre: puede descubrir la presencia de anemia extrema (que jus-
tificaria el dolor torécico) o leucocitosis con desviacion izquierda (que impresionaria
de proceso infeccioso).

2. Bioguimica: solicitando enzimas que se alteran en patologias especificas segin la
sospectLo clinica inicial, por ejemplo: CPK con fraccién MB y troponina en el sindro-
me coronario agudo o amilasa y lipasa en la pancredtitis aguda.

La determinacion de enzimas cardiacas es esencial en todo paciente con dolor toré-
cico de perfil isquémico, o si la causa no esta clara y no se puede descartar isque-
mia. En estos pacientes se debe de realizar una determinacién en el momento de la
admisién y una o dos mds, como minimo, entre las 6-12 horas siguientes. Es impor-
tante tener en cuenta que las troponinas pueden estar elevadas en otras enfermeda-
des distintas a la cardiopatia isquémica (ver tabla 19.2).

Tabla 19.2. Elevacion de troponina de causa no isquémica

- Trauma (contusién, implante marcapasos, DAI, cardioversién, cirugia cardiacal).

- Insuficiencia cardiaca congestiva (aguda y crénical).

- Valvulopatia aértica. MCH con HVI significativa.

- Insuficiencia renal.

- Hipotiroidismo.

- Pacientes criticos especialmente con DM, insuficiencia respiratoria, sepsis, sangrado intes-
tinal.

- Tromboembolismo pulmonar.

- Sepsis de cualquier origen.

- Enfermedad neurolégica aguda incluido ictus y hemorragia subaracnoidea.

- Rabdomiolisis con afectacion cardiaca.

- Quemaduras, especialmente si supera el 30% de la superficie corporal.

- Enfermedades inflamatorias (miocarditis, Parvovirus, Kawasaki, sarcoidosis, endocarditis
con extensién miocdrdica)

- Toxicidad por drogas (adriamicina, 5FU, intoxicacién por CO, veneno de serpiente).

DAI: desfibrilador automético implantable; MCH: miocardiopatia hipertréfica; HVI: hipertrofia de
ventriculo izquierdo;

3. ECG: es una prueba complementaria fundamental en la evaluacién inicial del
dolor torécico. Es imprescindible realizarlo en los primeros diez minutos tras la lle-
gada del paciente al SU, repitiéndolo posteriormente (15-20 min) para detectar
posibles cambios. Es importante tener en cuenta que un ECG normal no excluye un
proceso grave.

4. Rx térax: buscando infiltrados (neumonia, EAP), derrame pleural, linea de neumo-
térax, cardiomegalia que haga sospechar la existencia de derrame pericérdico.

5. GAB: alterada en muchos procesos que cursan con dolor torécico. No es especi-
fica pero puede orientar ol diagnéstico. Asi, por ejemplo, en el TEP es frecuente
observar una alcalosis respiratoria con hipocapnia e hipoxemia.
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6. Tomografia axial computerizada (TAC): se solicita ante la sospecha de TEP, pato-
logia aértica aguda, aneurisma de corta torécica o abdominal complicada.

7. Ecocardiograma (ETT: ecocardiograma transtorécico, ETE: ecocardiograma tran-
sesofégico): ante la sospecha de patologia aértica aguda, TEP masivo y taponamien-
fo cardiaco.

8. Ecografia abdominal: ante sospecha de proceso de origen intraabdominal (cole-
cistitis, pancreatitis, abscesos, etc.).

Las caracteristicas del dolor permiten distinguir diferentes perfiles clinicos, que nos
orientan a las posibles causas del mismo. Estos perfiles se indican a continuacién y
se resumen en la tabla 19.3.

Tabla 19.3. Perfiles de dolor tordcico

Perfiles Localizacién/ Sintomas
irradiacién ~ Agravantes  Atenuantes asociados Otros
ISQUEMICO  Retroesternal  Angina: Angina: Sudoracién  |IAM: ECG:
o precordial.  Ejercicio. Reposo fria Alteraciones
Irradiado o Tras ingesta  N.G. s.|. Nduseas de STy
brazo copiosa IAM: cloruro  Vémitos onda T.
izquierdo, moérfico Elevacién de
derecho o CPK, MB y
mandibula. troponina.
PERICARDICO Retroesternal  Respiracion Sedestacion.  Respiracion AC: Roce peri-
o precordial. Inclindndose  superficial. cérdico.
Irradiado a hacia delante  Fiebre. ECG:
cuello o Elevacion difu-
mandibula. sa de ST.
Rx térax:
Cardiomegalia.
Ecocardio-
grama:
derrame.
PLEURITICO  Costal. Respiraciéon Respiracién Neumotérax: Neumotérax:
Puede irra- superficial. ~ Disnea. Rx térax
diarse al Inmoviliza- Neumonia: (linea de
cuello cién Fiebre, tos neumotdrax).
con expecto-  AP: Hipoven-
racién tilacion.
Neumonia:
Rx térax
(infilirado
pulmonar).
AP: Crepitan-
tes.

Leucocitosis.
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Tabla 19.3. Perfiles de dolor tordcico (Continuacién)

Perfiles Localizacién/ Sintomas
irradiacion ~ Agravantes  Atenuantes asociados Otros

ESOFAGICO Subesternal o Decubito. Antidcidos. Pirosis ECG:
epigdstrico. Espasmo eso-  Disfagia Alteraciones
Irradiado a fagico con inespecificas
espalda, cue- NG s.I. de la repolari-
llo zacién
o mandibula.

DISECCION  Parte anterior No se modi- Sincope. Asimetria de

AORTICA del térax con  fica con la Déficit neuro-  pulsos.
irradiacién a  respiracién. l6gico. Rx térax:
zona l.Ao. Ensancha-
interescapu- miento
lar mediastinico.

TAC.

TEP Agudo. Tos. Disnea ECG:
Irradiacién a  Respiracién. Tos. SI QI TIIL
cuello y hom- Hemoptisis. ~ TAC
bros Arteriografia.

OSTEOMUS-  Zona concre-  Tos. Palpacién.  Analgésicos  Contusiones  Rx torax:

CULAR ta. Movilizacién Fracturas.

PSICOGENO Apex con Hiperventila-  GAB:
irradiacién a cién con PCO2V con
brazo parestesias. PO, normal.
izquierdo

1. PERFIL ISQUEMICO:

1. Angina de pecho: generalmente opresivo, retroesternal o precordial con irradia-
cién a brazo izquierdo, derecho y/o mandibula, con una duracién inferior a 20
minutos. Desencadenado con el ejercicio o estrés. Mejora con el reposo, nitrogliceri-
na sublingual (NTG sl), y no varia con los movimientos respiratorios ni la postura.
Suele asociarse a cortejo vegetativo (sudoracién fria, nduseas y vémitos).

Se considera que el dolor es tipico para angina de esfuerzo, cuando tiene las carac-
teristicas (tipo, irradiacién) y los factores desencadenantes (ejercicio, estrés) fipicos de
ésta. Se considera atipico cuando tiene las caracteristicas pero no los factores desen-
cadenantes o viceversa. El dolor tordcico de causa no isquémica no tiene ni las carac-
teristicas ni los factores desencadenantes tipicos de la angina de esfuerzo. Hay carac-
teristicas que hacen poco probable que el dolor sea isquémico: dolor pleuritico, dolor
localizado fundamentalmente en abdomen (meso e hipogastrio), cualquier dolor
localizado "a punta de dedo", que permanece constante durante dias, de pocos
segundos de duracion, y dolor irradiado a extremidades inferiores o por encima de
la mandibula.

2. Infarto de miocardio: de similares caracteristicas al previo, pero de mayor dura-
cién, que no cede con el reposo ni NTG sl.
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2. PERFIL PLEURITICO: dolor punzante, generalmente de localizacion costal.
Puede irradiarse a cuello y trapecio. Aumenta con los movimientos inspiratorios y
en ocasiones impide la inspiracién profunda, que no debe ser interpretado como
disnea.

1. Neumotérax: el paciente suele ser joven, delgado y fumador. Suele ser de inicio
brusco, de localizacién en zona costal lateral, que se asocia a respiracién superficial
y a disnea. Existe hipoventilacion a la auscultacion.

2. Neumonia: asociado a fiebre, tos y expectoracién purulenta.

3. TEP: antecedentes de inmovilizacién o de TVP. Dolor punzante, repentino, intensi-
ficado con la tos y la respiracién. Se asocia con respiracion entrecortada, disneq, fos,
hemoptisis, sincope o palpitaciones.

3. PERFIL OSTEOMUSCULAR: dolor insidioso, persistente, localizado y sefialado con
frecuencia a punta de dedo. Duracién variable (incluso dias o semanas). Exacerbado
con la tos y r:)s movimientos. Reproducible a la palpacién. Se suele asociar con un
traumatismo previo.

4. OTROS:

1. Perfil de diseccion aértica: antecedentes de HTA. Dolor agudo e infenso, de inicio

sObito. Localizado inicialmente en la region anterior del térax o zona interescapular

y se desplaza segin progresa la diseccién a cuello, espalda, abdomen y miembros

inferiores. Puede asociarse a sincope, déficit neurolégico o insuficiencia aértica en

funcién de la localizacién y la progresion de la diseccién.

2. Perfil esofagico: antecedentes de reflujo, disfagia o hernia de hiato. Duracion

variable. Se agrava con la ingesta y mejora con antidcidos.

3. Perfil psicogeno: antecedentes c{e ansiedad. Duracién variable (horas) con exa-

cerbaciones. Se asocia a hiperventilacién (parestesias) y palpitaciones.

4. Perfil pericardico: antecedentes de infeccién respiratoria o gastrointestinal,

IAM o uso de determinados farmacos. Dolor punzante que se agrava con la ins-

sirlocién profunda y mejora con la sedestacion y con el paciente inclinado hacia
elante.

Unidades de dolor tordcico

Las unidades de dolor torécico (UDT) son unas nuevas dreas dentro de los SU, for-
madas por un equipo multidisciplinario, bajo la direccién de un cardiélogo o urgen-
cidlogo, y con el objetivo de realizar un diagnéstico correcto y répido de los pacien-
tes con este sintoma. Persigue la deteccién temprana de dos grupos de pacientes:
por un lado, aquellos con un sindrome coronario agudo o con ofras patologias agu-
das potencialmente graves (TEP, diseccién Ao, neumotérax) y por otro, la identifica-
cién precoz de los pacientes con bajo riesgo que pueden ser dados de alta (figura
19.1).
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| Paciente con dolor tordcico |

| Anamnesis, exploracién fisica y ECG |

10 minutos
ECG patolégico ECG normal o no diagnéstico
+ ST ST o inversién onda T Dolor tipico/atipico Dolor no coronario
| Unidad Coronaria | Repetir ECG Valorar ofros

- diagnésticos
| CPK. CPK-MB. Troponina | |

30 minutos
Marcadores Marcadores
S
INGRESO elevados normales
6- 9 horas

Variaciones ECG Seriacién enzimdtica
. - .
INGRESO | <*——— Nueva angina Repetir ECG
Elevaciéon enzimética
Normales

Prueba de provocacion de isquemia
(ergometria, ecocardiograma de estrés)

[
+ + 12-24 horas
INGRESO ) Positiva Negativa —=ALTA

Figura 19.1. Manejo del paciente con dolor tordcico

(Fuente modificada: Unidades de dolor torécico. Organizacién y protocolo para el diagnéstico de los
sindromes coronarios agudos. Revista Espafiola de Cardiologia).
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Capitulo 20
SINDROME CORONARIO AGUDO

Virgilio Martinez Mateo - Ana Garcia de Castro - José Aguilar Florit

INTRODUCCION

El Sindrome Coronario Agudo (SCA) incluye distintos sindromes clinicos que aparecen
después de la rotura o fisura de una placa de ateroesclerosis coronaria, complicada
con trombosis, embolia y grados varic&es de reduccién de la perfusién miocardica.
Se pueden diferenciar los SCA con elevacion del ST (SCACEST), en los que se incluye
los que se presentan con bloqueo de rama izquierda (BRI) de nueva aparicién, debi-
dos a la oclusién completa de la arteria responsable y los SCA sin elevacion del ST
(SCASEST) que suelen deberse a una oclusién subtotal y reperfusién. Dentro de los
SCASEST se diferencia el infarto agudo de miocardio sin elevacién del ST (IAMSEST)
cuando esa obstruccién produce necrosis miocérdica y la angina inestable cuando no
la produce. Los casos de elevacién transitoria del ST que se resuelven de forma espon-
ténea o con vasodilatadores pueden ser secundarios a una lesién critica coronaria que
temporalmente ha sufrido una oclusién completa y posteriormente se ha recanalizado,
o bien a vasoespasmo en una arteria coronaria sin lesiones significativas.

La diferenciacién entre SCACEST o SCASEST es fundamental ya que su tratamiento
inicial difiere significativamente. En el SCACEST el objetivo fundamental es la aper-
tura urgente de?o arteria ocluida, ya sea mecanica mediante angioplastia translumi-
nal percuténea (ACTP) primaria, o farmacolégica mediante fibrindlisis (terapia de
reperfusion miocérdica) (figura 20.1). En el SCASEST el objetivo es estabilizar la
placa coronaria y controlar la isquemia secundaria (figura 20.2).

IDENTIFICACION DEL PACIENTE CON SINDROME CORONARIO AGUDO

El primer paso a realizar ante cualquier paciente con dolor torécico de posible origen
isquémico es la realizacion de un electrocardiograma (ECG) en el plazo de 5-10
minutos tras su llegada, dirigido a identificar si existe indicacién de revascularizacion
urgente. Simulténeamente debe realizarse una exploracién fisica y una historia clini-
ca dirigida a antecedentes de cardiopatia isquémica crénica, factores de riesgo car-
diovascular y de sangrado-contraindicaciones para fibrinélisis o anticoagulacion.

1. Manifestaciones clinicas

El principal sintoma de los pacientes con SCA es el dolor torécico que fipicamente es
opresivo, retroesternal e irradiado a miembros superiores, especialmente al borde cubi-
tal del brazo izquierdo. También puede irradiarse a cuello o espalda y localizarse en
epigastrio. Como sintomas asociados son frecuentes la disnea y cortejo vegetativo como
néuseas, vémitos o diaforesis. El dolor torécico asociado al 1AM suele ser més intenso
y prolongado que en la angina de pecho (generalmente mas de 20 minutos), con sen-
sacién de muerte inminente y no se alivia con el reposo ni con nitroglicerina.

En pacientes ancianos, mujeres y diabéticos, la sintomatologia puede ser afipica,
manifestarse de forma silente o como insuficiencia cardiaca. En estos grupos de
pacientes la sospecha clinica y pruebas complementarias son Fundcmentaﬁes para el
diagnéstico.
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2. Exploracién fisica

Debe realizarse en todos los pacientes con SCA con el objetivo de evaluar la estabi-
lidad hemodinémica y la presencia de complicaciones asociadas.

La exploracién fisica puede ser completamente normal. Sin embargo, los pacientes
con disfuncién ventricular izquierda significativa pueden presentar taquicardia,
taquipnea, crepitantes y galope por tercer ruido a la auscultacién cardiaca. La pre-
sencia de un soplo sistélico en foco mitral debe hacer sospechar la presencia de insu-
ficiencia mitral que puede ser secundario a disfuncién valvular isquémica o a ruptu-
ra de la valvula mitral. Si el soplo es rudo, pansistélico y se localiza en el borde ester-
nal izquierdo bajo, habré que sospechar rotura del tagique interventricular.

Y

Tratamiento general:

m 0, (especialmente si SatO, < 90%)

m Nitratos sublingual o iv (si TA > 90 mmHg) (precaucién si localizacién inferior o afec-
tacién de VD)

m AAS 100-300 mg via oral + Clopidogrel con dosis de carga de 300 mg (600 mg si
se desea répido comienzo de accién) via oral.

m Morfina 3-5 mg iv o subcuténeo segin severidad del dolor tordacico (precaucion si
localizacién inferior o afectacién de VD)

m Betabloqueantes en especial si HTA o taquicardia en ausencia de signos de IC

< 12 HORAS DE EVOLUCION > 12 HORAS DE EVOLUCION
Ingreso en UCI/U. Coronaria Ingreso en UCI/U. Coronaria

TERAPIA DE REPERFUSION

URGENTE
[

ACTP disponible Shock Persistencia-recidiva Asintomdtico-

en < 90 min cardiogénico dolor estable

|No | | si |
: Y Y
FIBRINOLISIS CORONARIOGRAFIA | CORONARIOGRAFIA
A URGENTE ‘ DIFERIDA

Y
Contraindicacién

Fibrindlisis fallida

Figura 20.1. Manejo de los sindromes coronarios en pacientes con elevacién persis-
tente del segmento ST (SCACEST).
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En los pacientes con infarto de ventriculo derecho (VD) puede existir elevacion de la
resién venosa yugular, el signo de Kussmaul (elevacién de la presion venosa yugu-
E:r con la inspiracién) y un fercer ruido derecho. Estos hallazgos tipicamente se pre-
sentan en el contexto de un infarto inferior, sin evidencia de insuﬁciencia cardiaca
izquierda y con una respuesta hipotensiva exagerada a los nitratos y a la hipovole-
mia.
En los pacientes con disfuncién ventricular masiva o con complicacién mecénica aso-
ciada, se puede llegar a una situacién de shock cardiogénico que se manifiesta por
hipotensién, oliguria, inadecuada perfusién periférica y posible alteracion del senso-
rio.
La estimacién del riesgo de muerte de un paciente con IAM puede facilitar la toma
de decisiones terapéuticas. Desde un punto vista clinico y en funcién de la explora-
Tratamiento general:

SCACEST
m O, si saturacién < 20%

m Nitratos sublingual o iv (si TA > 90 mmHg)
m AAS 100-300 mg vo + Clopidogrel con dosis de carga de 300 mg (600 mg si se
desea répido comienzo de accién)
m Anticoagulacién:
- Fondaparinux 2.5 mg subcuténeo al dia o
- Enoxaparina 1 mg/Kg/12 horas o
- Heparina Bolo iv 60-70 U/Kg (méx 5.000 U) seguido de infusién de 12-15 U/Kg
(méx 1.000 U/h) para mantener TTP (1.5-2.0 veces el control).
m Morfina 3-5 mg iv o subcuténea segin severidad del dolor torécico
m Betabloqueantes en especial si HTA o taquicardia en ausencia de signos de IC
|
Seriacién ECG y de marcadores
de lesion miocérdica

Y Y Y

ALTO RIESGO RIESGO INTERMEDIO BAJO RIESGO
m Ingreso en U. m Ingreso en planta-U.de m Test de isquemia si
Coronaria dolor torécico marcadores repetidos x
m Inhibidores lIb-llla m Coronariografia 3 normales
m Coronariografia precoz electiva m Coronariografia
(< 72 h) si estable. electiva si test de
m Coronariografia isquemia positivo
urgente si inestabilidad m Alta y revisién en
hemodinémica, consultas si test de
ausencia de control de isquemia negativo
sinfomas o arritmias
que amenacen la vida

Figura 20.2. Manejo de los sindromes coronarios en pacientes sin elevacién
persistente del segmento ST (SCASEST).




222

MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN URGENCIAS

cién fisica, Killip y Kimball establecieron una clasificacién pronéstica de los pacien-
tes con IAM (tabla 20.1). La edad avanzada, un alto grado Killip, la presencia de
taquicardia e hipotensién y la localizacién anterior del IAM, son los més importan-
tes predictores J; mortqli%d temprana en el IAM.

Tabla 20.1. Mortalidad a los 30 dias basada en la clase hemodinamica de Killip

Clase Killip Caracteristicas % Pacientes respecto al total Mortalidad (%)
I Sin evidencia de ICC 85 5.1
Il Crepitantes, aumento PVY, 32 R 13 13.6
[l Edema pulmonar 1 32.2
1% Shock cardiogénico 1 57.8

ICC: Insuficiencia cardiaca. PVY: presién venosa yugular. 32 R: tercer ruido
Modificado de Killip T, Kimall J. Treatment of myocardial infarction in a coronary care unit. A two
year experience with 250 patients. Am J Cardiol 1967,;20:457.

3. Electrocardiograma (ECG)
Como ya se ha comentado, debe realizarse en los 10 primeros minutos de la llega-
da a la urgencia de cualquier paciente con dolor tordcico, ya que es esencial para
estab|ecer?d orientacion terapéutica y el pronéstico de estos pacientes.
Pacientes con elevaciéon del segmento ST
Se consideran criterios diagnésticos del SCACEST:
— Elevacién nueva del segmento ST = 0.2 mV en varones o = 0.15 mV en muje-
res en V2-V3; y/o = 0.1 mV en el resto de derivaciones en ambos sexos.
- o el desarrollo de un BRI nuevo.
En los IAM inferiores debe obtenerse un ECG con derivaciones derechas para detec-
tar afectacién del ventriculo derecho asociada que se caracteriza por elevacion del
segmento ST en V1, V3R, VAR, En el IAM posterior, se produce descenso del STy pos-
teriormente ondas R>S en precordiales derechas. La elevacion del ST en la derivacion
aVR es mas frecuente en pacientes con oclusién de tronco coronario izquierdo.
Pacientes sin elevacién J;I segmento ST
— Descenso del segmento ST >1 mm en dos o mds derivaciones contiguas, en el
contexto clinico apropiado (la magnitud de la infradesnivelacién d?a| ST tiene
informacién prondstical).
— Con menor especificidad, la presencia de ondas T invertidas simétricas (>1 mm)
en derivaciones con onda R predominantes.

4. Marcadores de dafio miocdrdico

Su determinacién debe realizarse de forma seriada en los pacientes con sospecha de
SCA, pero nunca debe retrasar el inicio del tratamiento, especialmente de la terapia
de reperfusion en pacientes con un SCACEST.

La troponina es el marcador preferido por su elevada sensibilidad y especificidad.
Existen dos isoformas: la troponina | y ﬁu troponina T. Sus niveles se correlacionan
con el grado de necrosis miocardica y son un indicador de riesgo en todos los sin-
dromes coronarios agudos. Comienzan a elevarse en las primeras 3-4 horas del ini-
cio del dolor, alcanzando el pico entre las 12-24 horas y pueden permanecer eleva-
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das hasta dos semanas después. A pesar de ser el marcador més especifico existen
numerosas causas de elevacion no relacionadas con isquemia miocérdica (tabla

20.2).

Tabla 20.2. Causas de elevacién de troponina | no secundaria a isquemia miocardica

1. Contusién miocérdica u ofro trauma incluyendo cirugia, ablacién estimulacion cardia-

ca, efc.

Insuficiencia cardiaca aguda y crénica

Diseccion aértica, enfermedad valvular aértica

Miocardiopatia hipertréfica

Taquiarritmias, bradiarritmias o bloqueo cardiaco

Sindrome de Takotsubo o apical ballooning syndrome (discinesia anteroapical transito-

ria)

Rabdomiolisis con dafio miocérdico

Embolismo pulmonar, hipertensién pulmonar severa

Insuficiencia renal

Enfermedad neurolégica aguda incluyendo ictus y hemorragia subaracnoidea

Enfermedades infiltrativas por ejemplo amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis o

esclerodermia

12. Enfermedades inflamatorias: mio/pericarditis, extensién miocérdica de una endocardi-
tis

13. Toxicidad por drogas o toxinas

14. Pacientes criticos, especialmente con fallo respiratorio o sepsis

15. Quemaduras, especialmente si afectan a més del 30% de la superficie corporal

16. Ejercicio extenuante

chwN

T ON®N

La CK y la CK-MB siguen siendo de utilidad. La CK es un marcador poco especifico
por encontrarse fambién en el misculo esquelético. Comienza a elevarse entre las 4-
6 horas del inicio, alcanza el pico entre las 12 y 24 horas y se normaliza en 48-72
horas. La CK-MB se encuentra en los miocitos cardiacos por lo que es mas sensible y
especifica que la CK. Se eleva entre las 3-4 horas del inicio de(ia lesion miocardica,
alcanza el pico entre las 10 y 18 horas y se normaliza en 48-72 horas.

La mioglobina carece de suficiente especificidad y no se utiliza en el diagnéstico de
IAM.

5. Otras técnicas diagnésticas

m Ecocardiografia transtoracica. Es la técnica de eleccion para descartar la existen-
cia de complicaciones mecénicas y es de utilidad en pacientes con sospecha de
SCA y ECG no diagnéstico como el BRI o ritmo de marcapasos (la ausencia de
alteraciones de la contractilidad segmentaria excluye la presencia de isquemia-
necrosis miocérdica). También es de utilidad en los casos que existe sospecha de
IAM posterior (depresién del ST en precordiales) y en los casos con dudas diag-
nésticas (descartar diseccion aértica, derrame pericérdico o embolismo pulmo-
nar).

m TAC tordcico o ecocardiograma fransesofdgico. Si se sospecha diseccion aértica.
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MANEJO INICIAL DEL SINDROME CORONARIO AGUDO

1. Colocar al paciente en reposo, cerca de un desfibrilador y de las medidas nece-
sarias para efectuar posible maniobras de soporte vital avanzado, con presencia
de personal sanitario formado.

. Monitorizacién electrocardiogréfica continua y pulsioximetria.

. Oxigenoterapia en las primeras horas de un SCACEST o en cualquier SCA para
mantener SatO, > 90%.

. Obtener via venosa periférica.

. Administrar 300 mg de aspirina via oral (si no tomaba previamente), salvo con-
traindicacién.

. Administrar 300 mg de clopidogrel via oral (en pacientes con SCACEST y pacien-
tes con SCASEST de dlto-moderado riesgo).

. Control de la sintomatologia vegetativa (nduseas y vémitos), con utilizacién de
antieméticos.

. Analgesia y sedacién ligera (es importante evitar la activacién simpdtica y aumen-
to del trabajo cardiaco que produce el dolor).

. Plan de actuacién especifico en funcién del tipo de SCA al que nos enfrentemos

(figuras 20.1 y 20.2).

O [oe] N o~ (S, "N WN

MEDIDAS FARMACOLOGICAS EN EL SINDROME CORONARIO AGUDO

1. Terapia anti-isquémica

Nitratos: Nitroglicerina (NTG) inicialmente sublingual (4 mg cada 5 minutos, hasta un
méximo de 3 dosis, para alivio del dolor); en caso de persistencia del dolor o existen-
cia de isquemia persistente iniciar terapia iv. Esta también esté indicada para el con-
trol de la hipertensién arterial (HTA) y el tratamiento de la congestién pulmonar (dosis
iv: 25 0 50 mg en 250 cc de suero glucosado (SG al 5%); inicio a 5-10 ml/hora con
incrementos paulatinos de 1 a 5 ml cada 5-10 minutos hasta alivio de los sintomas, @
menos que la tensién arterial sistélica (TAS) caiga por debajo de 100 mmHg. Esta con-
traindicada si TA < 90 mmHg, bradicardia (FC < 50 lpm) o uso de sildendfilo en las
24 horas previas y debe usarse con precaucion en IAM inferiores especialmente si se
sospecha IAM del VD (respuesta hipotensiva exagerada en estos casos).

Morfina: estd indicada en los SCA cuando los sintomas no se alivian con NTG o
cuando hay congestién pulmonar o agitacién del paciente. Dosis: 2-4 mg iv; puede
repetirse a intervalos de 5-15 minutos, hasta que el dolor ceda, aparezcan efectos
secundarios (hipotensién, depresion respiratoria o vémitos intensos) o se llegue a una
dosis méxima de 10-15 mg. En los casos con hipotensién o bradicardia gascﬂ una
alternativa vélida es la meperidina (50-100 mg subcuténea o 20-50 mg iv).
Betabloqueantes (BB): tienen efecto anti-isquémico al disminuir la frecuencia cardiaca,
las cifras de TA y el consumo miocérdico de oxigeno; también disminuyen el tamafio del
IAM y ejercen una accién antiarritmica. En los pacientes con SCA se aconseja su admi-
nistracion en las primeras 24 horas en ausencia de hipotensién, bradicardia, insuficien-
cia cardiaca o shock cardiogénico. Estén contraindicados en la hiperreactividad bron-
quial y en el bloqueo AV (PR > 0.24 s, bloqueo AV de 2°-3° grado). Suelen administrar-
se inicialmente por via oral, en dosis bajas y tituladas, aunque en fase aguda (urgencias)
pueden utilizarse por via iv en casos en los que el dolor no se controle con NTG, esté
asociado a HTA o exista taquiarritmias y siempre en ausencia de contraindicaciones. Por
via iv puede emplearse metoprolol (5 mg en 1-2 minutos; repetir cada 5 minutos hasta
dosis inicial total de 15 mg) o atenolol (5 mg, seguidos de otros 5 mg 5 minutos des-
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pués). Por via oral puede utilizarse metoprolol (desde 25 mg hasta 100 mg/12 horas),
atenolol (25 mg hasta 100 mg/dia) o bisoprolol (1,25 - 10 mg/dia). No deben admi-
nistrarse en pacientes con SCACEST precipitado por el uso de cocaina porque favore-
cen el espasmo coronario, habitualmente presente en estos pacientes. Tras |a?ase aguda
del 1AM son parte de la prevencion secundaria de forma indefinida.

Calcioantagonistas: estén indicados en el SCASEST para el tratamiento de la isque-
mia recurrente que no responda a nitratos y betabloqueantes. Debe evitarse el uso
de verapamil y diltiazem en pacientes con disfuncién de VI o ICC. En el manejo de

la fase aguda del SCACEST no han demostrado ser de utilidad.

2. Terapia antiplaquetaria (tabla 20.3)

Aspirina: indicada en todos los pacientes con SCA de forma indefinida salvo con-
traindicaciones.

Clopidogrel: inicialmente debe administrarse asociado a la aspirina en todos los
pacientes con SCA.

Inhibidores del receptor de la glicoproteina (GP) llb-llla: eptifibatide, tirofiban y
abciximab; actian mediante inhibicion reversible de la glucoproteina Ilb-llla, recep-
tor final de la activacién plaquetaria. Eptifibatide y tiro%ibon estén indicados en el
SCASEST de alto y moderado riesgo, mientras que el uso de abciximab esta bien
establecido Unicamente dentro del intervencionismo coronario.

Tabla 20.3. Dosis de antiplaquetarios
En la ACTP primaria

AAS Dosis vo de 300 mg o dosis iv 500 mg si la
ingestion vo no es posible

+

Clopidoarel Dosis de carga vo de al menos 300 mg,

opidogre preferiblemente 600 mg

En la fibrinélisis

AAS Dosis vo de 100-300 mg o dosis iv 250 mg si
la ingestion vo no es posible

+

Dosis de carga vo de 300 mg si edad < 75

afios; 75 mg si edad > 75 afios

Clopidogrel

Sin terapia de repercusién

AAS Dosis vo de 100-300 mg

+

Clopidogrel Dosis vo de 75 mg

En el SCASEST

AAS Dosis vo de 100-300 mg

+

Clopidogrel Dosis de carga vo de 300 mg, (si se considera

+/ estrategia invasiva/ACTP dar 600 mg vo)
Inhibidores Ilb-llla (SCASEST de alto riesgo = Eptifibatide 180 p/Kg en bolo iv seguido de
con elevacion enzimdtica, depresion del ST infusién de 2.0 p/Kg/min durante 72-96 h

o diabetes, en las primeras 24 horas) o tirofiban 0.4 p/Kg/min iv durante 30 min
seguido de infusion de 0.10 p/Kg/min durante
48-96 h
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3. Terapia antitrombética (tabla 20.4)
Esté indicada en el SCA asociada a la doble antiagregacién (AAS y clopidogrel).

En la ACTP primaria

Heparina
o

Bivalirudina

En la fibrinolisis
Enoxaparina

Heparina

Fondaparinux

Sin reperfusion
Fondaparinux
o
Enoxaparina
o

Heparina

En el SCASEST
Fondaparinux
o
Enoxaparina
o

Heparina

Tabla 20.4. Dosis de antitrombinicos

-Bolo iv inicial de 100 U/Kg (60 U/Kg si se utilizan inhibidores llb-
llla) Si el procedimiento se realiza monitorizando el tiempo ATC, se
debe ajustar la dosis para mantener un ATC de 250-300 s < (200-
300 si se utilizan inhibidores llb-llla).

-Bolo iv de 0.75 mg/kg seguido de una infusién de 1.75 mg/Kg/h
que se suspende al final del procedimiento

- En < 75 afios y creatinina = 2.5 mg/dl en varones y < 2 mg/dl en
mujeres: 30 mg iv en bolo seguido a los 15 min de 1 mg/Kg/12h
hasta el alta hospitalaria o un méximo de 8 dias. Las primeras dos
dosis no deben exceder los 100 mg.

- En = 75 afios o con insuficiencia renal ligera-moderada 0.75
mg/Kg/12h sin bolo iv con un méximo de 75 mg para las primeras
dos dosis subcuténeas.

- Si aclaramiento de creatinina = 30 ml/min (Cockroff-Gault) a cual-
quier edad:

1 mg/Kg/24 horas.

Bolo iv inicial de 60 U/Kg con un méximo de 4.000 U seguido de
perfusién continua de 12 U/Kg con un méximo de 1.000U/h duran-
te 24-48 h. Mantener TTP de 50 a 70 seg (1.5-2.0 veces el control)
que debe ser monitorizado a 3, 6, 12'y 24 h. Preferible en insuficien-

cia renal severa o alfo riesgo de sangrado.

2.5 mg iv seguido por 2.5 mg subcutdnea/dia durante 8 dias o hasta
el alta hospitalaria si creatinina < 3mg/dl.

Misma dosis que en la fibrindlisis
Misma dosis que en la fibrindlisis

Misma dosis que en la fibrindlisis

Misma dosis que en la fibrindlisis
Misma dosis que en la fibrindlisis

Bolo iv 60-70 U/Kg con un méximo de 5.000 U seguido de perfusion
continua de 12-15 U/Kg con un méximo de 1.000U/h. Mantener TTP
de 50 a 70 seg (1.5-2.0 veces el control). Preferible en insuficiencia
renal severa o dlto riesgo de sangrado.
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MANEJO ESPECIFICO DEL SINDROME CORONARIO CON ELEVACION DEL ST
(SCACEST)

El objetivo fundamental en pacientes diagnosticados de SCACEST es iniciar lo antes
rosib e la terapia de reperfusion. Mientras ésta se pone en marcha se deben realizar
as medidas generales y tratamiento de estabilizacion ya descritas. Posteriormente esté
indicado el ingreso en una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)/Unidad coronaria
(figura 20.1).

La apertura de la arteria ocluida en el IAMEST disminuye el tamafio del mismo, mejo-
ra la funcién ventricular residual y reduce la morbi-mortalidad, con relacién inversa
entre el tiempo de evolucién hasta el inicio de la reperfusion y el beneficio en la
supervivencia. De hecho, el beneficio méximo se obtiene en las primeras tres horas,
particularmente en la primera hora, aunque se ha demostrado Eeneficio en las pri-
meras 12 horas de evolucién. Més allé de este tiempo de evolucién no estaria indi-
cada la terapia de reperfusién urgente.

La reperfusion urgente se puede realizar mediante ACTP primaria o fibrinélisis.

- ACTP primaria: se define como la intervencion de la arteria responsable de 1AM
(ARI) durante las primeras 12 horas de evolucién, sin terapia trombolitica previa u
ofro tratamiento para la disolucién de trombos.

Las Guias de Préctica Clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia del 2008 esta-
blecen la ACTP primaria como la estrategia de reperfusion de eleccién en los hospi-
tales que disponen de laboratorio de hemodinédmica, siempre que se realice por un
equipo con experiencia y que el tiempo puerta-balén (tiempo entre la recepcion en
urgencias y la apertura deﬂa arteria con el balén de angioplastia) sea inferior a 90
minutos, asi como en casos de shock cardiogénico o contraindicacién para realizar
fibrinolisis, independientemente del tiempo de retraso puerta-balén. En Eospitoles sin
hemodinamista de guardia, si se cumple el traslado a un centro con laboratorio de
hemodinémica en menos de 90-120 minutos, la ACTP primaria también es la estra-
tegia de revascularizacién de eleccién.

- Fibrinélisis: consiste en administrar un farmaco (tabla 20.5) que mediante la acti-
vacién del plasminégeno consigue la degradacién de la fibrina y la lisis del trombo.
En la actualidad existen varios compuestos sintéticos obtenidos por tecnologia recom-
binante del DNA del activador del plasminégeno humano (fibrinoespecificos: altepla-
sa, refeplasa y tecteplasa) més eficaces queﬁos antiguos no fibrinoespecificos (prote-
ina de origen no humano: estreptoquinasa). Se establece como objetivo un tiempo
puerta-aguja < 30 min (tiempo entre la recepcién en urgencias y la administracion
del fibrinolitico).

Tabla 20.5. Dosis de fibrinoliticos
Estreptoquinasa (SK) 1.5 millones de unidades en 30-60 min iv

Alteplasa (rt-PA) 0.75 mg/Kg en 30 minutos seguido de 0.5 mg/Kg en 40
min iv. La dosis total no debe exceder de 100 mg

Tecnecteplasa (TNK) Bolo iv Unico:
30 mg si < 60 Kg
35 mg si 60 a 70 Kg
40 mg si 70 a 80 Kg
45 mg si 80 a 90 Kg
50 mg si = 90 Kg
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La fibrinélisis estd indicada en el SCACEST de hasta 12 horas de evolucién, en
ausencia de contraindicaciones, si la angioplastia primaria no pueda realizarse en
el tiempo recomendado (tiempo puerta-balén menor de 90 minutos).

El principal efecto secundario de la fibrindlisis es la hemorragia, siendo la intracra-
neal la que determinaré la mortalidad asociada a su uso. Por este motivo las princi-
prles contraindicaciones (tabla 20.6) van dirigidas a intentar evitar esta grave com-
plicacién.

Tabla 20.6. Contraindicaciones para el uso de fibrindlisis en el SCACEST

Contraindicaciones absolutas

Ictus hemorréagico o ictus de origen desconocido en cualquier momento.

Ictus isquémico en los 6 meses previos excepto ictus isquémico agudo de menos de 3 horas
de evolucién.

Traumatismo del sistema nervioso central o neoplasia intracraneal (primaria o metastésica).
Traumatismo mayor reciente, cirugia o fraumatismo craneal en las 3 semanas previas.
Diseccion abrtica.

Hemorragia activa o didtesis hemorrégica (excluyendo menstruacién).

Sangrado gastrointestinal en el Gltimo mes.

Puncién no compresible (ej: biopsia hepética, puncién lumbar).

Contraindicaciones relativas

HTA severa refractaria (TA sistélica > 180 mmHg y/o TA diastélica > 110 mmHg).

TIA en los 6 meses previos.

Anticoagulacién oral.

Embarazo o en la primera semana postparto.

Enfermedad hepética avanzada.

Endocarditis infecciosa.

Ulcera péptica activa.

Reanimacién cardiopulmonar prolongada.

Para estreptoquinasa, exposicién en los 5 dias previos o reaccién alérgica a este agente.

- ACTP de rescate. Se define como la angioplastia de una arteria coronaria que
permanece ocluida a pesar de la trombolisis. Esté indicada en casos de fibrindli-
sis fallida tras la administracién de tratamiento fibrinolitico, cuyos criterios diag-
nosticos:
m Persistencia del dolor y/o elevacién del ST o no reduccién del mismo al menos
el 50% tras 90 min de la infusion del farmaco.
m Se reproducen nuevamente el dolor y re-ascenso del ST tras 90 min post-fibri-
nolisis hasta las 12 horas subsiguientes.
- Pacientes con SCACEST evolucionago a su llegada a urgencias.
En casos en los que el tiempo de evolucién del IAM sea mayor de 12 horas estd indi-
cado iniciar las medidas generales y farmacolégicas a realizar ante cualquier SCA
e ingreso en UCI/U. Coronaria. Ademds estaria indicada la realizacién de corona-
riografia y revascularizacién si fuese preciso antes del alta hospitalaria en todos los
pacientes (salvo importante comorbilidad). En caso de persistencia o reaparicién del
dolor qcompaﬁqdo de nueva elevacién, o re-elevacion, del ST debe realizarse de
forma urgente.
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MANEJO ESPECIFICO DEL SINDROME CORONARIO SIN ELEVACION DEL ST (SCASEST)
El SCASEST engloba los eventos coronarios agudos que se manifiestan por ausencia
de elevacion persistente del ST en el ECG. En ?uncién de la presencia o no de necro-
sis asociada (elevacién de marcadores de dafio miocérdico) se definird como IAM-
SEST (el cual implica peor pronéstico) o como angina inestable.

El manejo inicial es similar a cualquier SCA, ademés Se completar la seriacién ECG y enzi-
mdtica con vistas a la estratificacion del riesgo. Independientemente de ésta, en el SCA-
SEST la terapia de reperfusion urgente no estd indicada y el principal objetivo del trata-
miento seré dliviar el dolor (contrcﬂ de la isquemia), estabilizar la placa inestable (terapia
antiagregante y antitrombética) y tratar eventuales complicaciones asociadas al evento
coronario como pueden ser fallo de bomba ventricular, arritmias o problemas mecénicos.

Estratificacion precoz de riesgo

La estratificacion de riesgo sirve para clasificar a los pacientes en funcion de la posi-
bilidad de presentar complicaciones mortales o nuevos eventos coronarios a corto o
a largo plazo y, en base a ello (tabla 20.7), decidir una estrategia invasiva o conser-
vadora (figura 20.2).

Tabla 20.7. Estratificacion de riesgo en el Sindrome Coronario Agudo sin elevacion del
ST (SCASEST)

Pacientes considerados de alto riesgo

Angina recurrente o isquemia en reposo o con baijo nivel de esfuerzo a pesar de tratamien-
to médico infensivo.

Nuevo o presumible nuevo descenso persistente del ST (especialmente si es > 1 mm).
Marcadores de dafio miocérdico elevados (troponina elevada més de 3-5 veces el umbral
superior de la normalidad de cada laboratorio).

Isquemia recurrente con signos de insuficiencia cardiaca.

Nueva o empeoramiento de previa insuficiencia mitral.

Signos de alto riesgo en fest no invasivos.

Inestabilidad hemodinémica.

Taquicardia ventricular sostenida.

Intervencionismo coronario percuténeo en los 6 meses previos o cirugia de derivacién coro-
naria previa.

Score de riesgo alto (TIMI, GRACE).

FEVI < 40%.

Pacientes considerados de riesgo moderado

Angina de reposo > 10 minutos, resuelto.

Inversién de onda T > 2 mm.

Marcadores de dafio miocérdico minimamente elevados (troponina elevada menos de 3-5
veces el umbral superior de la normalidad de cada laboratorio).

Pacientes considerados de bajo riesgo

Ausencia de criterios de riesgo alto o moderado.

Dolor en reposo < 10 minutos.

Factores de riesgo para enfermedad coronaria arteriosclerética.
ECG de 12 derivaciones no diagnéstico.

Marcadores de dafio miocérdico no elevados.

Edad < 70 afios.
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Los pacientes de muy alto riesgo (descenso de ST > 1 mm en 2 o mas derivaciones
de miembros y/o 3 o més derivaciones precordiales consecutivas o elevacion de tro-
ponina) ingresardn en una UCI/U. Coronaria y serén candidatos a una estrategia
invasiva precoz (coronariografia). Ademés se beneficiarén mas del uso de inhibigo-
res de la GP llb-llla que aquellos pacientes de bajo riesgo. La coronariografia y
revascularizacién, si procege, se realizaré de forma preferente (primeras 24-72
horas) en caso de que los sinfomas se controlen y el paciente esté hemodindmicamen-
te estable. En caso de que exista compromiso hemodinamico o persistencia de sinto-
mas a pesar de tratamiento intensivo, esté indicada la realizacién de la coronario-
grafia de forma urgente.
Los pacientes de riesgo moderado pueden ser ingresados en una unidad de dolor
toracico/planta. En estos pacientes también estd indicada una actitud intervencionis-
ta directa diferida.
Los pacientes de baijo riesgo inicial pueden ser ingresados en una unidad de dolor
torécico/observacion/planta bajo tratamiento convencional. Los pacientes que no
resenten cambios en el ECG ni enzimdticos de forma seriada, tras al menos 12
Eoros sin dolor, son candidatos a un test de defeccion de isquemia. Si resulta nega-
tivo pueden ser dados de alta y ser valorados periédicamente por un cardiélogo. En
caso de ser positivo o se detecten cambios eléctricos o enzimdticos, se recomienda
ingreso hospitalario y completar estudio.

OTROS TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS. PREVENCION SECUNDARIA

Indicada en todos los pacientes con SCA, una vez pasada la fase aguda. Incluye una
serie de farmacos que han demostrado aumentar la supervivencia Se estos pacientes
a largo plazo.

Inhibidores del sistema renina-angiotensina (IECA). Se recomienda su inicio precoz
en la fase aguda, especialmente en pacientes con disfuncién ventricular izquierda. En
caso de intolerancia, sustituir por antagonistas del receptor de angiotensina Il (ARA
Il). Estan indicados a largo plazo en fogos los pacientes con fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI) = 40% y en los pacientes con diabetes mellitus, HTA, insu-
ficiencia renal crénica, a menos que estén contraindicados y deben ser considerados
en el resto de pacientes para prevenir la recurrencia de eventos isquémicos.

ARAII: deben ser consicfe)rados en pacientes con intolerancia a IECA y/o que han
tenido insuficiencia cardiaca (IC) o IAM con FEVI < 40%.

Inhibidores del receptor de la aldosterona (Eplerenona). Esté indicada en pacientes des-
pués de un IAM, que estan baijo tratamiento con IECA y betabloqueantes y que presen-
tan una FEVI < 40% y DM o IC sin insuficiencia renal asociada ni hiperpotasemia.
Estatinas. Se recomienda su uso en todos los pacientes salvo contraindicacién, de
forma precoz (dias 1-4 del ingreso) y de forma indefinida para conseguir un LDL
objetivo al menos < 100 mg/d?(preferible <70 mg/dl).
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Capitulo 21

INSUFICIENCIA CARDIACA.
EDEMA AGUDO DE PULMON

Laura Dominguez Pérez - Juan Emilio Alcalé Lépez - Luis Rodriguez Padial

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico en el que los pacientes presen-

tan las siguientes caracteristicas:

— Sintomas tipicos de IC: disnea de reposo o con el ejercicio, fatiga, astenia.

- Signos tipicos de IC: taquicardia, taquipnea, crepitantes pulmonares, derrame
pleural, presién venosa yugular elevada, edemas periféricos, hepatomegalia.

— Evidencia objetiva en reposo de una anomalia estructural o funcional de?corazén:
cardiomegalia, presencia de soplos a la auscultacién, tercer tono, anomalias en el
ecocardiograma, concentracion elevada de péptido natriurético.

Una clasificacién il de la insuficiencia cardiaca seria aquella basada en la natura-

leza de la presentacion clinica. Asi, hariamos la distincién entre: IC de reciente

comienzo, que haria referencia a la primera presentacion de IC, transitoria (limitada

a un periodo de tiempo) y crénica (estable o descompensadal).

Otras clasificaciones habitualmente empleadas en la préctica clinica diaria serian:
— En funcién de la clinica predominante: IC izquierda (donde predominan los sin-

tomas de congestién pulmonar) e IC derecha (donde los sintomas que predomi-
nan son los de congestion sistémical).

— En funcién de la rapidez de instauracion: IC aguda (aparicién brusca secunda-
ria a un evento agudo sin posibilidad de compensacién) e IC crénica (instaura-
cién progresiva tras el fracaso de los mecanismos de compensacién).

— En funcién de la fisiopatologia: IC sistélica (donde predomina la disminucién de
fuerza contréctil del miocardio) e IC diastélica.

La IC diastélica es una entidad clinica caracterizada por la existencia de sintomas y sig-

nos de IC, con funcién sistélica conservada y evidencia de disfuncién diastélica (eleva-

cién de las presiones de llenado o patrén de llenado del ventriculo izquierdo anormal).

Su incidencia aumenta en los ancianos. Los obijetivos del tratamiento 3e la IC diastélica

incluyen disminuir la sintomatologia y la morbilidad, siendo dificil reducir la mortalidad.

La estrategia terapéutica se sustenta en tres pilares: reducir la congestién (mediante diu-

réficos y nitratos), tratamiento de la causa subyacente (siendo el punto més importante

el tratamiento de la HTA) y mejorar la diastole (se debe evitar la taquicardia, intentar

mantener el ritmo sinusal, evitar cualquier tipo de restriccién al llenado efc.). Los IECA 'y

ARA |l son los farmacos de primera linea, disminuyendo la fibrosis, mejorando la hiper-

trofia ventricular izquierda e incrementando la ve()cidqd de relajacion.

ETIOLOGIA

La etiologia de la IC es maltiple, ya que la IC es la via final de multitud de patologias
que afectan al corazén. Siempre debemos indagar sobre los posibles factores preci-
pitantes que han llevado al paciente a la situacién de IC, debiendo siempre descar-
tar el incumplimiento terapéutico. Ver tabla 21.1.
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Los sintomas de la IC pueden verse agravados por comorbilidades no cardiovascula-
res tales como la anemia, la enfermedad pu|monar obstructiva crénica, insuficiencia
renal, una infeccién activa, efc.

Tabla 21.1. Causas y factores precipitantes de la IC

- Cardiopatia isquémica: disfuncién sistélica cronica por IAM antiguo, sindrome coronario
agudo, complicaciones mecénicas del IAM, infarto de ventriculo derecho, etc.

- Hipertensién: habitualmente asociada a hipertrofia ventricular izquierda y fraccion de
eyeccién conservada.

- Valvulopatias: estenosis o insuficiencia valvular (de origen reumdtico, degenerativo o
secundario a endocarditis).

- Miocardiopatias: miocarditis aguda, miocardiopatia hipertréfica, miocardiopatia dilatada
idiopdtica, miocardiopatia restrictiva, miocardiopatia postparto, displasia arritmogénica
de ventriculo derecho, etc.

- IC con gasto cardiaco elevado: sepsis, tirotoxicosis, anemia, shunts.

- Farmacos: betdb|oqueantes, ca|cioqntagonistas, antiarritmicos, etc.

- Téxicos: alcohol, cocaina, etc.

- Endocrina: diabetes mellitus, hipo/hipertiroidismo, sindrome de Cushing, feocromocitoma,
efc.

- Arritmias: FA rapida, flutter auricular, taquicardia auricular incesante, bradicardia, blo-
queos AV.

- Ofras: taponamiento cardiaco, enfermedad de Chagas, VIH, insuficiencia renal terminal,
efc.

Guias de la Sociedad Europea de Cardiologia para el diagnéstico y tratamiento de la IC
aguda/crénica 2008.

APROXIMACION DIAGNOSTICA

En una primera aproximacién al paciente con sospecha de IC en Urgencias, debe-
mos objetivar: Tensién ArtericufD (TA), Frecuencia Cardiaca (FC), Frecuencia
Respiratoria (FR), Temperatura (T9), Saturacién de O, (Sat O,) y ritmo de diuresis.
Debemos realizar un ECG, una andlitica, una radiografia de térax PA 'y L'y una gaso-
metria arterial preferentemente basal, GAB (si la situacién clinica del paciente lo per-
mite). Posteriormente, comenzaremos con la oxigenoterapia. Una vez comprobada
la estabilidad clinica del paciente pasamos a realizar una anamnesis y exploracién
fisica detenida.

No es suficiente con hacer el diagnéstico de insuficiencia cardiaca, es necesario esta-
blecer la causa, porque aunque el tratamiento general es comtn en la mayoria de los
Elc:cientes, algunas causas requieren tratamientos especificos y pueden ser corregi-

es.

a) Antecedentes:

Debemos investigar principalmente sobre factores de riesgo cardiovascular, cardio-
patias previas (estudios y diagnésticos sobre las mismas) y tratamiento actual.
Ademds debemos recabar otros datos de interés, como sintomas de infeccién activa,
enfermedades concomitantes (con especial atencién a las pulmonares) y factores de
riesgo para tromboembolismo pulmonar (TEP).
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También nos seré de gran ayuda conocer la situacion basal del paciente, fundamen-
talmente el grado funcional que presentaba previamente; para ello podemos utilizar
la clasificacién funcional de la NYHA (New York Heart Association).

Tabla 21.2. Clasificacién funcional de la NYHA

GRADO | GRADO I GRADO il GRADO IV
Actividad ordinaria  Ligera limitacién a Limitacién marcada Sintomas en reposo.
sin sinfomas. la actividad fisica. de la actividad fisica.

Actividad ordinaria  Sintomas con acti-
con sintomas. vidad menor de la
ordinaria.

b) Historia actual y clasificacién clinica:

En la IC podemos encontrar sinftomas por congestion pu|monar (disnea, ortopnea,

disnea paroxistica nocturna), congestién sistémica (edemas, hepatomegalia doloro-

sa) o por bajo gasto (fatiga, astenia).

El paciente con insuficiencia cardiaca se va a presentar generalmente en una de las

categorias que expondremos a continuacién; sin embargo no es infrecuente que estas

categorias se encuentren solapadas:

- Empeoramiento o descompensacién de una IC crénica preexistente: suelen pre-
sentar edemas periféricos y congestion pulmonar o sistémica. Existe una historia
de empeoramiento progresivo en un paciente ya diagnosticado de IC crénica y

ve se encuentra bajo tratamiento. Ciﬁas bajas de tension arterial (TA) a la llega-
gq del enfermo se asocian con un peor pronéstico.

— Edema pulmonar: los pacientes se presentan con intenso trabajo respiratorio,
taquipnea, ortopnea y crepitantes en r;s campos pulmonares. La saturacién de O,
bc:scxr)sue|e ser inferior al 90%.

- Insuficiencia cardiaca secundaria a una emergencia hipertensiva: existen signos
y sintomas de IC acompafiados de cifras elevadas de TA'y normalmente la funcién
sistélica del ventriculo izquierdo esté conservada. Hay evidencia de un aumento
del tono adrenérgico con taquicardia y vasoconstriccion. Suelen presentar signos
de congestion pulmonar sin signos de congestion sistémica. La respuesta al trata-
miento adecuado es répida y ?cx mortalidad intrahospitalaria baja.

— Shock cardiogénico: se define como la evidencia de hipoperfusién tisular induci-
da por IC tras una adecuada correccién de la precarga. Se caracteriza por una
reduccion de la TA sistélica por debajo de 90 mmHg o una caida de la TA media
de més de 30 mmHg y bajo ritmo de diuresis (< 0,5 ml/kg/h). Las alteraciones del
ritmo son frecuentes. Se desarrolla con relativa rapidez hipoperfusién de distintos
érganos y edema pulmonar.

— Insuficiencia cardiaca derecha aislada: se caracteriza por un sindrome de bajo

asto en ausencia de congestién pulmonar, con ingurgitacién yugular, edemas,
Eepcﬂomegcﬂia y bajas presiones de llenado del ventriculo izquiercﬁ:.

- Sindrome coronario agudo e insuficiencia cardiaca: aproximadamente el 15% de
los pacientes con sindrome coronario agudo tienen signos y sinfomas de IC. Los
episodios de IC con frecuencia se asocian o estan precipitados por arritmias (FA,
TV, bradicardia, etc). La clinica de la IC puede deberse a disfuncién ventricular por
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IAM extenso (especialmente en los de localizacién anterior), por complicacién
mecanica (CIV, rotura papi|c:r mitral, etc), o por disfuncién de ventriculo derecho.

¢) Exploracién fisica:
En una primera aproximacién tenemos en cuenta el aspecto general: hidratacién
(generalmente deshidratado por situacién prerrenal), perﬁcjsién, nutricién, coloracién
qu piel y mucosas (cianosis por IC izquierda, ictericia por IC derecha, palidez por
anemia) y la actitud de reposo (fundamentalmente la toferancia al dectbito).
A continuacién realizamos una exploracién topogréfica:
Cabeza y cuello: presion venosa yugular (ingurgitacion yugular a 45° y reflujo hepa-
toyugular son signos de IC derecﬁa), carétigas (simetria y ritmo).
Auscultacién cardiaca: ritmo, extratonos (podemos encontrar un cuarto ruido por dis-
funcién diastélica o un tercer ruido por disfuncion sistélica) y soplos (sistélicos o dias-
télicos en funcion de la valvulopatia de base).
Auscultacién pulmonar: podemos encontrar una auscultacién patolégica, fundamen-
talmente en la IC izquierda. La congestién pulmonar vendré determinada por la pre-
sencia de estertores himedos crepitantes, que predominan en bases, siendo simétri-
cos (normalmente) y no desaparecen con la tos. Ademés podemos encontrar sibilan-
cias (por edema peribronquial, donde habré que hacer un diagnéstico diferencial
con broncoespasmo) e hipoventilacién en bases pulmonares (por derrame pleural,
especialmente derecho).

Abdomen: en situacién de IC derecha podemos encontrar dolor y distensién abdo-

minal, ascitis y hepatomegalia.

Extremidades: pqus, presencia de edemas con févea (en IC derecha) y descartar

trombosis venosa profunda.

d) Pruebas complementarias:

— ECG: da informacién esencial en cuanto a frecuencia cardiaca, ritmo, conduccién,
e incluso en cuanto a la etiologia con frecuencia. El ECG puede mostrar cambios
en el segmento ST sugestivos de isquemia, ondas Q indicativas de infarto transmu-
ral previo, evidencia de hipertrofia ventricular, miopericarditis, etc. Generalmente
es patolégico, si fuese normal se debe dudar del diagnéstico de IC.

— Rx térax PA y L: debe redlizarse lo antes posible y asi evaluar el grado de con-
gestién venosa: redistribucion del flujo (hipertension pulmonar posteapilar), edema
infersticial (lineas de Kerley, derrame pleural, derrame en cisuras) y edema alveo-
lar (infiltrados alveolares algodonosos hiliofugos, respeta bordes del térax, fre-
cuentemente simétrico, en ancianos a veces engbc:ses). Es muy importante también
valorar la existencia o no de cardiomegalia, infiltrados neuménicos, signos de
EPOC, efc.

- Gasometria arterial: permite evaluar la oxigenacién (PO,), la funcién respiratoria
(PCOy), el balance écido-base, etc. La acidosis debida a la hipoperfusién tisular o
a la retencion de CO; esté asociada con un peor pronéstico. La medicién no inva-
siva mediante pulsioximetria no da informacién acerca de la PCO,, ni del equili-
brio écido-base, y no es una medicién de la PO, en estados de shock, de bajo
gasto ni cuando existe importante vasoconstriccion.

- Andlitica: sistemético de sangre (la anemia puede ser la Gnica causa de IC si Hb
< 7 mg/dl o Hcto < 25% o un factor agravante en ofros casos); estudio de coagu-
lacién (TEP, IAM, toma de anticoagulantes); sistemdtico de orina (iones en orina,
insuficiencia renal prerrenc:|); bioquimicq: g|ucosc:, urea, creatinina, albimina,
enzimas hepdticos, iones (sodio, potasio), CPK, CPK-MB y troponina | (en caso de
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ve se sospeche cardiopatia isquémica aguda). Niveles de sodio bajos y niveles
ﬂe urea y creatinina elevados se correlacionan con un peor pronéstico. Una
pequefia elevacién de troponina puede objetivarse en pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda sin sindrome coronario agudo.

— Péptidos natriuréticos: El BNP y el NT-proBNP tienen en la fase aguda un valor
predictivo negativo razonable para excluir IC. No existe consenso en los valores
de referencia de estas sustancias en la IC aguda. Niveles elevados en el momento
de llegada del paciente y antes del alta proporcionan importante informacién pro-
nostica.

TRATAMIENTO

a) Tratamiento de los factores precipitantes: debe instaurarse de manera simultanea

con el tratamiento especifico de la IC.

Dentro de los factores precipitantes més frecuentes tenemos:

— Fibrilacién auricular: en este caso, fundamentalmente realizamos un control de la
frecuencia y cardioversién eléctrica si precisa.

— Hipertension arterial (ver tratamiento de emergencia hipertensiva).

— Estenosis aértica y miocardiopatia hipertréfica: en estos casos el tratamiento seria
el mismo, pero feniendo en cuenta: no disminuir la TA sistélica més de 100 mmHg;
tener especial precaucién con el uso de vasodilatadores; traslado cuanto antes @
una unidad de criticos si situacién inestable; si hipotension severa 2 al tratamien-
to, administrar metoxamina iv (0.25-0.5 mg).

— Insuficiencia renal: valorar la necesidad de hemodidlisis.

— Infeccién a nivel respiratorio o sistémico.

b) Medidas generales: posicion semisentada; via venosa (a ser posible canalizar 2)

y sonda vesical; oxigenoterapia (el objetivo es conseguir una saturacion de O, = 95%

o > 90% en pacientes con EPOC). Debe tenerse especial cuidado en pacientes con

enfermedad pulmonar obstructiva severa para evitar la hipercapnia; monitorizacién

ECG, TA y saturacién de O,.

¢) Ventilacién no invasiva: la ventilacién no invasiva (VNI) con CPAP o con BiPAP

debe ser considerada en los pacientes con edema agudo de pulmén cardiogénico y

en IC hipertensiva. La VNI con PEEP mejora la funcién del VI disminuyendo la pos-

tcarga. Debe usarse con precaucion en el shock cardiogénico y en el fallo del ventri-
culo derecho. Debe iniciarse la PEEP entre 5-7,5 cm H,O. Titular en funcién de la res-
puesta.

Contraindicaciones: pacientes que no pueden cooperar (inconscientes, ansiosos,

deterioro cognitivo severo, efc); necesidad inmediata de intubacién orotraqueal debi-

do a hipoxia severa que amenaza la vida del paciente; precaucién en pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva severa.

Potenciales efectos adversos: empeoramiento del fallo ventricular derecho severo,

sequedad de mucosas, hipercapnia, ansiedad o claustrofobia, neumotérax, aspira-

cién.

d) Tratamiento farmacolégico: fundamentalmente disponemos de los siguientes gru-

pos de farmacos: diuréticos, vasodilatadores, inotrépicos y antagonistas de la vaso-

presina.

Diuréticos: el més usado es la furosemida. Tiene un primer efecto vasodilatador veno-

so. Debe utilizarse en su forma i.v (ampollas de 20 mg) en aquellos pacientes con IC

que presentan sintomas derivados de la congestién y de la sobrecarga de volumen.
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Comenzar con bolos de 20-40 mg. La dosis puede incrementarse en funcién de la

diuresis, la funcién renal y la toma o no previa de diuréticos. La dosis total de furo-

semida debe ser < de 100 mg en las primeras 6 horas y de 240 mg en las primeras

24 horas. Habitualmente mejora su potencia diurética cuando se usa en perfusion

continua. Pueden utilizarse combinaciones con ofros diuréticos en caso de objetivar-

se resistencia a diuréticos (combinacién con hidroclorotiazida, o con espironolacto-
na o eplerenona).

Vasodilatadores: recomendados en la fase mas temprana de la ICC en pacientes sin

hipotensién sinfomdtica, con TAS > 90 mmHg y sin enfermedad valvular obstructiva

severa.

— Cloruro mérfico: pacientes con disnea, ansiedad o dolor toracico. Las ampollas
son de 10 mg, se diluye 1 ampolla en 9 cc de suero, en esta dilucion la equiva-
lencia de mg/ml es de 1:1. Comenzar con bolos de 2.5-5 mg i.v (puede repetirse
la dosis hasta un méximo de 15 mg). Debe monitorizarse la respiracién. Las néu-
seas son frecuentes y puede ser necesario el uso de antieméticos. Precaucién en
pacientes con hipotension, bradicardia, bloqueos A-V avanzados o que retienen
CO,.

- Nitroglicerina: (ampollas de 50 mg): efecto predominantemente venoso a dosis
bajas reduciendo las presiones de ﬁ;enado ventriculares (reduce la PVC y la PCP).
A dosis dltas produce vasodilatacién arterial. Diluimos 50 mg en 250 cc de suero
Flucosodo al 5% comenzando a 5-10 ml/h. La dosificacion se debe ajustar segan
a respuesta clinica (manteniendo TA sistélica por encima de 90 mmHg). La retira-
da de esta medicacion debe ser de forma paulatina. Efectivo en el tratamiento de
la congestién pulmonar y la isquemia en pacientes con TA normal o elevada.

- Nitroprusiato: (ampollas de 50 mg): se utifiza fundamentalmente en edema agudo
de pulmén secundario a emergencia hipertensiva, insuficiencia mitral severa
aguda o insuficiencia aértica severa aguda. Se realiza una dilucién de 50 mg en
250 cc de suero glucosado al 5% comenzando a dosis de 0.5 mcg/Kg/min (para
un hombre de 70 kg a 10 ml/h), con un méaximo de 5 mcg/kg/min. La dilucién
debe protegerse de?a luz.

Inotrépicos: los agentes inotrépicos administrados por via intravenosa estén indica-

dos en pacientes con IC descompensada cuando hay hipoperfusién periférica (hipo-

tensién, funcion renal disminuida) con o sin congestién pulmonar.

— Dopamina (ampollas de 200 mg; se realiza una dilucién de 1 g en 250 cc de
suero glucosado 5%): dosis entre 0.5-3 mcg/kg/min estimulan receptores dopa-
minérgicos produciendo vasodilatacién renal, cerebral, mesentérica, esplénica y
aumento de diuresis. Dosis entre 3-7.5 mcg/kg/min estimulan receptores beta,
incrementando la contractilidad miocéardica, el gasto cardiaco y la diuresis. Dosis
entre 7.5-20 mcg/kg/min producen una activacién dosis dependiente de los
receptores alfa en las circulaciones sistémica y pulmonar, provocando vasocons-
triccién arteriolar, aumento de las resistencias sistémicas, aumento de la postcarga
de VI, aumento de la PAP y de las RVP (puede administrarse a dosis elevadas como
soporte vasopresor transitorio ante una reduccién acentuada de la TA). Debe uti-
lizarse con precaucién en pacientes con frecuencia cardiaca > 100 lpm (proarrit-
mogénical).

— Dobutamina (ampollas de 250 mg; se realiza una dilucién de 1 g en 250 cc de
suero g?|ucosqdo al 5%): principo?mente es un agonista de los receptores beta 1

(estimulacién cardiaca) pero posee también un ligero efecto beta 2 (vasodilata-



239

Carituro 21

cién). Dosis de inicio de 2 meg/Kg/min y méximo de 20 meg/kg/min. Se encuen-
tra contraindicado en paciente hipotenso. No debe administrarse por la misma via
que soluciones alcalinas (bicarbonato sédico).

- Levosimendén (SIMDAX) (viales de 12,5 mg en 5 ml): se trata de un agente sen-
sibilizador del calcio, que aumenta la contractilidad miocérdica sin aumento de
las demandas miocardicas de O,, produce vasodilatacién coronaria y sistémica.
Es un farmaco bien tolerado con pocas interacciones y sin poder arritmogénico.
Se comienza con un bolo de 6-12 mcg/Kg administrado en 10 minutos conti-
nuando con una infusién continua de 0,05-0,2 mcg/Kg/min. El bolo iv es opcio-
nal ya que puede favorecer una hipotensién significativa. Indicaciones: tratamien-
to a corto plazo de la IC aguda con disfuncién sistélica asociada al tratamiento
estandar con IECA, diuréticos, digoxina que precise soporte inotrépico y sin hipo-
tensién severa. No se recomienda en pacientes con TAS < 85 mmHg. Puede admi-
nistrarse conjuntamente con betabloqueantes y con otros inotrépicos con efecto
aditivo aunque la experiencia es limitada. Contraindicaciones: obstrucciones
mecénicas que afecten al llenado-vaciado ventricular. Aclaramiento de creatinina
< 30 ml/min, dafio hepdtico grave, hipotensién severa, taquicardias e historia de
Torsades de Pointes.

- Milrinona y Enoximona: son dos tipos de inhibidores de la fosfodiesterasa. Tienen
efectos inotrépicos, incrementan efogqsto cardiaco, provocan vasodilatacion peri-
férica, disminuyen la PAP y las resistencias tanto sistémicas como pulmonares. En
el caso de la milrinona se comienza con un bolo iv de entre 25-75 mcg/kg en 10-
20 minutos, continuando con infusién de 0,375-0,75 mcg/kg/minghqstq dosis
méxima de 1,13 mg/kg/dia. En el caso de la enoximona se comienza con un bolo
iv de entre 0.25-0.75 mg/kg, seguido de una infusién de 1.25-7.5 mcg/kg/min.

Glucésidos cardiacos. Digoxina: produce un pequefio incremento en el gasto cardia-

co y una reduccién de las presiones de ||enoci'>. Es 0til para control de la FC en caso

de FA con respuesta ventricular répida y esté especialmente indicada si existe disfun-
cién sistdlica.

Antagonistas de la vasopresina: se han descrito varios receptores de la vasopresi-

na: los receptores V1a median vasoconstriccién, mientras que la estimulacién de los

receptores V2 que estén localizados en el rifién, promueven la reabsorcion de agua.

Los antagonistas de la vasopresina mas ampliamente estudiados son el conivaptan

(antagonista dual de los receptores V1a 'y V2) en hiponatremia, y el tolvaptan (anta-

onista selectivo de los receptores V2) en IC. En algunos estudios el tolii/qptc:n ha
gemostrodo mejorar los sintomas relacionados con la IC y promover la pérdida de
peso en la fase aguda, pero no reducir la morbi-morta“cTGd a 1 afo. No obstante
son férmacos que no estan disponibles para su uso en nuestro medio.

EDEMA AGUDO DE PULMON

a) Diagnéstico de sospecha

Episodio de disnea més o menos stbita acompafiada de ortopnea. A la exploracién
se evidencia taquipnea con tiraje, sudoracién fria y cianosis, objetivandose esterto-
res htmedos con o sin sibilancias en la auscultacién respiratoria. En las pruebas com-
plementarias destacan un patrén alveolar bilateral en ﬁ; radiografia de térax, hipo-
xemia y normo-hipercapnia en la gasometria y un ECG patolégico, donde general-
mente tenemos algin tipo de taquicardia supraventricular y signos de cargiopcﬁa
estructural.
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b) Actitud

Medidas generales:

Breve anamnesis y exploracion fisica. Posicion semisentado, via venosa periférica,
oxigenoterapia (VM al 50% o mascarilla de alto flujo), monitorizacién ECG y TA,
ECG de 12 derivaciones. Retrasar la radiografia de térax y sondaje vesical hasta
mejoria clinica. Identificacion y tratamiento de factores precipitantes y cardiopatia
subyacente.

| INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA |

TECNICA DIAGNOSTICA | INFORMACION PROPORCIONADA

HISTORIA CLINICA' Y EXPLORACION ANTECEDENTES:

FISICA DIRIGIDAS SINTOMAS ASOCIADOS:
EXPLORACION FISICA
INICIAR TA, PVY, frecuencia cardiaca

TRATAMIENTO | > AC: soplos, galope

AP: estertores, sibilancias

MONITORIZACION
PROLONGADA

ECG Isquemia, necrosis previa
Alteraciones del ritmo
Crecimiento cavidades

RADIOGRAFIA DE TORAX Edema intersticial / alveolar
+ Cardiomegalia

ANALTICA ] Hemog|obir.10|. y hematocrito
Ureaq, creatinina

lones

CPK, CPK-MB, troponina
BNP

GASOMETRIA [T~ 1 Insuficiencia respiratoria

Funcién de VI global y segmentaria.
Valvulopatias

Y Céleulo de presién pulmonar sistélica
_____________ (si existe insuficiencia tricdspide)
ECOCARDIOGRAMA Descarta o informa acerca de ofras
patologias (taponamiento, tromboembo-
lismo pulmonar, EPOC reagudizado)

Figura 21.1. Algoritmo diagnéstico
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Medidas especificas (ver dosis y preparados en pdginas previas):

TA normal o elevadar:

— Nitroglicerina sublingual (NTG SL) (1 o 2 comp) hasta obtener acceso iv.

— Furosemida 40 mg iv, repitiendo a los 10-15 minutos segin respuesta.

- Morfina iv repitiendo dosis a los 10-15 minutos segin respuesta.

NTG iv en perfusién, ajustando segin respuesta de TA.

- Dopamina y dobutamina si no existe mejoria y sospecha de bajo gasto.

— |ECA si tolera v.o.

TA baja (< 90 mmHg):

- Dopamina en perfusion hasta dosis méxima.

- DoEutominq en perfusién si no hay mejoria, sobre todo si hay disfuncién sistélica
y resistencias periféricas altas.

Criterios de intuEacién: hipoxemia progresiva rebelde al tratamiento (PaO, < 50

mmHg), acidosis respiratoria progresiva con PaCO, > 50 mmHg y pH < 7.20, tra-

bajo respiratorio excesivo con FR > 40 rpm.

Tratamiento de la acidosis metabélica: reposicion de bicarbonato (ver tema de alte-

raciones del equilibrio écido-base).

Traslado precoz a una unidad de criticos si: necesidad de intubacién y ventilacién

mecénica, EAP sin mejoria tras tratamiento inicial (a los 20-30 minutos de comenzar

el mismo), IC grave sin mejoria tras tratamiento inicial (a los 20-30 minutos), IC grave

y estenosis adrtica o miocardiopatia hipertréfica.
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Capitulo 22
MANEJO DE LAS ARRITMIAS EN URGENCIAS

Sonia Bartolomé Mateos - Eduardo Castellanos Martinez
José Aguilar Florit

INTRODUCCION

Se entiende por arritmia la modificacién de la frecuencia y/o regularidad del ritmo
sinusal que sobrepasa los limites normales, las variaciones en el origen del marcapa-
sos dominante y r;s alteraciones en la propagacién del impulso.

Las arritmias cardiacas representan un problema frecuente y relevante en los servi-
cios de urgencias. Su diagnéstico es uno de los desafios que més inquietan a los
médicos de urgencias por ?o alta morbimortalidad asociada.

Existen tres datos del electrocardiograma (ECG) que permiten clasificar las arritmias
de un modo sencillo, ayudando a su manejo en Urgencias:

- La frecuencia cardiaca (FC): bradiarritmias < 60 lpm; taquiarritmias > 100 lpm.
- La duracién del complejo QRS: QRS estrecho < 120 ms; QRS ancho > 120 ms.
— La regularidad del intervalo entre los complejos.

EVALUACION EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

1. Valorar situacién hemodindmica del paciente. En caso de taquiarritmia asociada
a inestabilidad hemodinémica (TAS < 90 mmHg o 30 mmHg inferior a la previa y/o
sinfomatologia que conlleve riesgo vital inmediato, incluyendo angor severo, insufi-
ciencia car(?icca grave, hipoperfusion periférica, disminucién del nivel de conciencia)
esté indicada la cardioversion eléctrica (CVE) urgente.

2. Realizar un ECG de 12 derivaciones con tira de ritmo.

3. Anamnesis completa, inc|uyendo medicaciéon habitual (antiarritmicos, farmacos
proarritmicos) y hébitos toxicos.

4. Valorar la presencia de cardiopatia estructural significativa (se excluye hipertrofia
del ventriculo izquierdo ligera o moderada < 14 mm, y el prolapso mitral sin insufi-
ciencia valvular). En ausencia de un ecocardiograma, se puede estimar la ausencia
de cardiopatia estructural si no existe clinica cardiolégica previa y la exploracion fisi-
ca, ECG y radiografia de térax son normales.

Andlisis del ECG

Se deben valorar los siguientes datos:

. La existencia o no de ondas p y la regularidad de las mismas.

. La relacion entre las ondas p y los complejos QRS.

. La morfologia, la duracién y el eje de las ondas p y del complejo QRS.

. La longitud del ciclo (frecuencia ée| QRS).

. El intervalo RR (regular o irregular).

. El intervalo QT (antes de iniciar tratamiento con antiarritmicos o en paciente con
sincope).

. La repolarizacién ventricular.

. Los datos de preexcitacion.

. Las espigas JZ marcapasos o resincronizadores.

O 00 N cCOhOWON—
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BRADIARRITMIAS

Se clasifican en: (ver tabla 22.1)
Tabla 22.1. Clasificacién de las bradiarritmias

Enfermedad del nodo sinusal:

- Bradicardia sinusal inapropiada

- Bloqueo sinoauricular

- Paro sinusal

- Sindrome bradicardia-taquicardia

- Otras: flutter y fibrilacion auricular con respuesta ventricular lenta, incompetencia crono-
tropica

Bloqueos de la conduccion AV:

- Bloqueo AV de primer grado

- Bloqueo AV de segundo grado: Mobitz | (Wenckebach) y Mobitz II

- Bloqueo AV de tercer grado o completo

1. Enfermedad del nodo sinusal
La enfermedad del nodo sinusal, también llamada sindrome del seno enfermo, designa
un espectro de disfunciones sinoauriculares que abarca desde la bradicardia sinusal,
eneralmente benigna, a la parada sinusal o el llamado sindrome bradicardia-taquicar-
giq. Este Gltimo se caracteriza por el desarrollo de taquiarritmias auriculares paroxisti-
cas en pacientes con bradicardia sinusal o bloqueo sinoauricular. Otra manifestacion de
la disfuncién del nodo sinusal es la incompetencia cronotrépica, que se caracteriza por
una respuesta reducida de la frecuencia cardiaca dl ejercicio, definida en general como
el fracaso en alcanzar el 85% de la frecuencia cardiaca méxima esperada para la edad.
Los sinfomas més graves de la enfermedad son el sincope o el presincope, producido
por parada sinusc:? o por bloqueo sinoauricular, que puede ser de naturaleza refleja.
En algunas ocasiones, la pausa sinusal va seguida de taquiarritmias auriculares sufi-
cientemente répidas como para prolongar la hipotensién y causar sincopes o mareos.
Ademés de éstos, otros sintomas E’ecuentes de la enfermedad incluyen la E:uﬁgc: o la dis-
nea, capacidad reducida para el ejercicio y problemas cognitivos, como consecuencia
de una bradicardia exagerada (< 40 lat/min) y de la incompetencia cronotrépica.
El diagnéstico de la en?ermedqd del nodo sinusal se basa en la relacién d‘; varios

hallazgos e|ectrocordiog7réficos con los sintomas.
1.1. Bradicardia sinusal: ritmo sinusal con frecuencia inferior a 60 lpm:

i, __ i HHH i il
Figura 22.1. Bradicardia sinusal.

1.2. Bloqueo sinoauricular: pausa equivalente a dos P-P:

B e S— Y

Figura 22.2. Bloqueo sinoauricular.
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1.3. Paro sinusal: pausa no equivalente a dos P-P:

N N

=2xX

Figura 22.3. Paro sinusal.

1.4. Sindrome de bradicardia-taquicardia: alternancia de bradicardia (por enferme-

dad del nodo sinusal) y taquicarjias supraventriculares (FA, Flutter).

Etiologia:

— Proceso degenerativo del nodo sinusal.

— Hipertonia vagal.

— Alteraciones hidroelectroliticas y metabélicas: hiperpotasemia, hipermagnesemia,
hipotiroidismo.

— Férmacos simpaticoliticos (alfa y betabloqueantes), antiarritmicos (verapamilo, dil-
tiazem), psicofarmacos (litio, antidepresivos triciclicos, fenotiacinas).

- Isquemia coronaria.

— Procesos infecciosos, inflamatorios, conectivopatias.

— Otros: traumatismo, hipoxia, hipertensién intracraneal, sindrome de apnea obs-
tructiva del suefio, durante el cateterismo.

2. Bloqueo auriculoventricular (AV)

Corresponde a un retraso o fallo en la conduccién del impulso de las auriculas a los
ventriculos. Aparece de forma transitoria como respuesta exagerada a una estimula-
cién del sistema nervioso auténomo o permanente, si existe dafio estructural estable-
cido. Con base a criterios electrocardiogréficos el bloqueo AV se clasifica como blo-
queo de primer, segundo o tercer grac?o y, dependiendo del punto anatémico en el
que se produce el trastorno de la activacion del estimulo eléctrico, se describe como
suprahisiano, intrahisiano o infrahisiano.

2.1. Blogueo AV de primer grado: todos los estimulos auriculares son conducidos a
los ventriculos, pero el tiempo de conduccién A-V esté prolongado con un PR > de
200 ms. Si el complejo QRS es estrecho el retraso en la conduccién se produce en el
nodo AV y rara vez en la zona hisiana. Si el QRS es ancho, el retraso podria estar
en el nodo AV o en el sistema His-Purkinje.

Figura 22.4. Bloqueo AV primer grado.

2.2. Bloqueo AV de segundo grado: uno o més estimulos auriculares no son condu-

cidos a los ventriculos (no todas las ondas P van seguidas de QRS).

— Tipo | (Mobitz | o Wenckebach): alargamiento progresivo del intervalo PR hasta que un
latido se bloquea. El PR del siguiente impulso conducido es més corto que el PR del lafi-
do previo al bloqueo del impulso auricular. La pausa que sigue a la P bloqueada es menor
que la suma de dos ciclos P-P. La evolucién a bloqueo AV completo es poco habitual.
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l
l

SV SR
Figura 22.5. Bloqueo AV 2° grado Mobitz |

— Tipo Il (Mobitz l): el intervalo PR es constante antes y después del bloqueo de la
onda P. El bloqueo de la conduccién ocurre generalmente en el sistema His-
Purkinje, especialmente en caso de QRS ancho, con mayor riesgo de progresion a
bloqueo AV avanzado.

Al
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Figura 22.6. Bloqueo AV 2° grado Mobitz II.

2.3. Bloqueo AV de tercer grado o completo: ningn impulso auricular se conduce a
los ventriculos, en los que la despolarizacién se produce por un ritmo de escape.
Aunque la frecuencia del ritmo de escape juega un papel importante en la aparicién
de los sintfomas, el origen del mismo (supra, intra o inﬁahisiano) es la que tiene més
relevancia en la seguridad del paciente.
La frecuencia del ritmo de escape y la anchura del QRS pueden orientar la localiza-
cién de la zona de bloqueo:

- 40-60 lpm y QRS estrecho: suprahisiano o intrahisiano.

- 30 a 40lpm y QRS ancho: infrahisiano.

B . :| . ] EEEEIIIEECEEEE ; .i3 = il =

Figura 22.7. Bloqueo AV completo

3. Sindrome de hipersensibilidad del seno carotideo (HSC)
Bradicardia extrema secundaria a respuesta refleja exagerada tras estimulacion del
seno carotideo. Es una causa poco frecuente de sincope.

Aproximacién diagnéstica de las bradiarritmias

1. La exploracién ?isica y la anamnesis permiten valorar si la bradiarritmia es o no
sinfomdtica (astenia, disnea, mareo, sincope, mala perfusién, insuficiencia cardiaca).
2. Es imprescindible realizar un ECG de 12 derivaciones y tira de ritmo (tabla
22.2)

Debemos ver:

- Si existen ondas P: informa sobre la funcién del nodo sinusal.

- La relacién de las ondas P con los QRS: informa sobre la conduccién A-V.

— El tamafio del QRS: si es ancho implica afectacion del sistema de conduccién.
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Tabla 22.2. Aproximacién diagnéstica de las bradiarritmias

Presencia de ondas P:
Tantas ondas P como QRS
- Bradicardia sinusal
- Si PR largo: Bloqueo AV de 1° grado
Més ondas P que QRS: BAV
Ver relacién P-QRS:
- Variable: Bloqueo 2° grado tipo |
- Fijo: Bloqueo AV 2° grado tipo I
- Ausente: Bloqueo AV 3° grado
Ausencia de ondas P o menos P que GRS:
Si QRS ritmico:
- QRS estrecho: Escape nodal
- QRS ancho: Escape ventricular
Si QRS arritmico:
- Existencia de ondas P: Bradiarritmia sinusal y escape
- Ausencia de ondas P: Fibrilacién auricular lenta

Tratamiento de las bradiarritmias

La presentacién clinica es fundamental para decidir la estrategia terapéutica. Algu-
nos pacientes no necesitan medida terapéutica alguna, como <~?os que presentan ex-
clusivamente bradicardia sinusal o pausas asinfomdticas.

En todos los casos el tratamiento debe comenzar por la estabilizacion clinica y hemodi-
ndmica del paciente y por la busqueda y la eliminacién de causas de disfuncién sinusal
o del nodo AV reversibles, como farmacos, isquemia miocdrdica, alteraciones electroliti-
cas, etc. En la figura 22.8 se presenta un algoritmo de actuacién ante una bradiarritmia.

BRADICARDIAS CON INESTABILIDAD HEMODINAMICA
1. Implantacién de marcapasos transitorio transcuténeo:

— Se considera indicado en las bradicardias sintométicas cuando no respondan a
atropina.

— Se colocan los electrodos en el térax del paciente en posicién anteroposterior (elec-
trodo negativo en regién precordial y el positivo en region infraescapular izquierda).

— Inicio de la estimulacién del marcapasos con baja corriente (menor de 35 mA)
y baja frecuencia (menor de 50 Ipm), lo que nos permitird comprobar la detec-
cién de los estimulos del marcapasos en el monitor, y que se reflejara en la
visualizacién de una onda cuadrada negativa.

- Aumentar gradualmente la intensidad de estimulacion hasta superar el umbral
de captura del miocardio (60 mA a 70 lpm), en el cual, el estimulo provocaré
una contraccién miocérdica y que se traduciré en el monitor por una imagen de
exirasistole ventricular (se palpa pulso carofideo).

- Mantener el marcapasos a una infensidad que suponga un 10% superior al
umbral de estimulacién encontrado.

— En caso necesario, utilizar sedantes y analgésicos.

— El marcapasos externo puede ser UfiﬁlZCldO de forma transitoria hasta la coloca-
cién de un marcapasos endocavitario de cardcter provisional o definitivo si es
preciso.
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BRADICARDIA o Bloqueo AV

]

Valoracién clinica
Administrar oxigeno, coger via, monitorizar ECG, medir TA y SatO,,
realizar ECG de 12 derivaciones, si es posible identificar y tratar causas reversibles

Y

SI ‘; - FC < 40 lpm

¢Signos adversos?:
- TAS < 90 mm Hg

- Arritmia ventricular

NO

Y

NO

Y

MEDIDAS PROVISIONALES:

m Afropina 500 ug i.v. Repetir hasta un
méximo de 3 mg.

m Adrendlina 2-10 ug/minuto

1. Otros farmacos:
Dopamina 5-10 pg/kg/min;
Isoproterenol 2-10 pg/min;
Aminofilina; Glugagén.

Y
Preparar MARCAPASOS ENDOCAVITARIO |

¢Existe riesgo de asistolia?

ATROPINA - Insuficiencia cardiaca
500 ug. i.v

Y :
3Respuesta SI >
satisfactoria?®

Asistolia reciente

Bloqueo AV Mobitz I

BAV completo con QRS ancho
Pausa ventricular > de 3
segundos

NO

Y

OBSERVACION

Figura 22.8. Algoritmo modificado del tratamiento en bradicardias y bloqueos segin
las recomendaciones del ERC 2005.

2. Tratamiento farmacolégico coadyuvante:

- Atropina: farmaco anticolinérgico con efecto a nivel de la conduccion AV.
Mejoraré el grado de bloqueo si éste se localiza a nivel del nodo (QRS estre-
cho) y no modificard o incluso aumentaré el grado de bloqueo, al aumentar la
frecuencia sinusal si el bloqueo se localiza por debajo del nodo AV. Se presen-
ta en viales de 1 mg en 1 ml. Se administra en dosis de 0,5 - 1 mg. i.v en bolo
repitiendo la dosis cada 3-5 min. Hasta un méximo de 0,04 mg/kg. El efecto

es inmediato y de breve duracién.
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— Dopamina: tras alcanzar la dosis maxima de atroping, si persiste bradicardia,
se iniciard perfusién de dopamina, a dosis de 5 pg/kg/minuto, hasta un méxi-
mo de 20 pg/kg/minuto. Concentracién esténdar de 250 mg en 250 cc de glu-
cosado al 5% o doble concentracion 500 mg en 250 de glucosado al 5%.

- Adrendlina: tratamiento de eleccién en situacién de bradicardia asociada a
hipotension severa, o en caso de inefectividad de la dopamina. Para iniciar la
perfusion se diluird T miligramo en 500 de suero fisiolégico, obteniendo asi una
concentracién de 2 pg/ml, infundiéndola a 1-5 ml/minuto.

— Isoprenalina (isoproterenol): es un betaestimulante que, en perfusién continua,
puede mejorar (; conduccién AV, y en los bloqueos infrahisianos con QRS
ancho, aumentar la frecuencia del ritmo de escape. Se administra una dosis ini-
cial de 2 pg/min seguido de perfusién (diluir cinco ampollas de 0,2 mg cada
una en 250 cc de gg?ucosado al 5%: concentracion: 4 pg/ml) iniciandolo a 2
pg/min y titular segin respuesta hasta 10 pg/min. Con frecuencia es mal tole-
rada por hipotensién, ansiedad y dolor torécico. En dosis bajas se considera
actualmente indicacién Ilb. Actualmente su indicacién en dosis altas se conside-
ra clase Il por sus efectos secundarios.

3. Marcapasos endocavitario: consiste en la colocacién de un electrocatéter en el
endocardio a través de una via venosa central. Requiere equipo técnico especial,
habilidad y mayor tiempo en su implantacién por lo cual no se utiliza en situacién de
urgencia J:e forma inicial implantandose en las unidades de cuidados intensivos.

Indicaciones de marcapasos definitivo

1. Enfermedad del nodo sinusal

Esté indicado el implante de marcapasos definitivo en los siguientes casos:

1. Enfermedad del nodo sinusal que se manifiesta como brcxﬂcardia sintomética aso-
ciada o no a taquicardia bradicardia-dependiente. La correlacién entre los sintomas
y la bradicardia debe haber sido esponténea o inducida por férmacos, cuando se
carece de tratamiento farmacolégico alternativo (nivel evidencia IC).

2. Sincope con enfermedad del nodo sinusal, esponténeo o inducido en un estudio
electrofisiolégico (nivel evidencia IC).

3. Enfermedad del nodo sinusal que se manifiesta como incompetencia cronotrépica
sinftomdtica espontdnea o induciao or farmacos, cuando se carece de tratamiento
farmacolégico alternativo (nivel evidpenciq IC).

4. Enfermedad del nodo sinusal sinfomdtica, esponténea o inducida por un farmaco
cuando no hay tratamiento alternativo, sin correlacion documentada entre los sinto-
mas y la bradicardia, habiendo registrado frecuencias cardiacas en reposo < 40
lat/min (nivel de evidencia llaC).

5. Sincope sin explicacién, excepto por hallazgos electrofisiolégicos anormales (fiempo de
recuperacién del nodo sinusal corregido > 800 milisegundos) (nivel de evidencia llaC).
6. Pacientes minimamente sintomdticos con enfermedad del nodo sinusal, frecuencia
cardiaca en reposo < 40 lat/min durante las horas de vigilia, sin evidencia de incom-
petencia cronotrépica (nivel de evidencia IIbC).

No estd indicado el implante de marcapasos definitivo en los siguientes casos:

1. Enfermedad del nocf> sinusal sin sinfomas, incluyendo la debida al uso de farma-
cos bradicardizantes.

2. Hallazgos electrocardiogréficos de disfuncién del nodo sinusal con sinfomas no
re|ocionogos directa o indirectamente con bradicardia.
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3. Disfuncién del nodo sinusal sintomdtica, si los sintomas son claramente atribuibles
a medicacién prescindible.

2. Bloqueo AV adquirido
Estd indicado el implante de marcapasos definitivo en los siguientes casos:
1. Bloqueo AV de tercer o segundo grado (clase Mobitz | o Il), crénico y sinfomdtico
(nivel de evidencia IC).
2. Enfermedades neuromusculares (como la distrofia muscular mioténica, el sindro-
me de Kearns-Sayre, efc.) con bloqueo AV de segundo o tercer grado (nivel de evi-
dencia IB) o con gloqueo AV de primer grado (nivel de evidencia IIbB).
3. Bloqueo AV de segundo o tercer grocj;o (Mobitz 1 o 1l) (nivel de evidencia IC):

a) Tras ablacién con catéter de la unién AV.

b) Tras cirugia valvular cuando no se espera que se resuelva el bloqueo.
4. Bloqueo AV de tercer o segundo grado (Mobitz | o Il) asinfomdtico (nivel de evi-
dencia llaC).
5. Bloqueo AV de primer grado, prolongado y sintomdtico (nivel de evidencia llaC)
No estd indicado el implante de marcapasos definitivo en los siguientes casos:
1. Bloqueo AV asintomético de primer grado.
2. Bloqueo asintomético de segundo grado (Mobitz 1) con bloqueo de conduccion
suprahisiana.
3. Bloqueo AV de resolucién previsible.

TAQUIARRITMIAS

Tabla 22.3. Clasificacién de las taquiarritmias

1. Taquicardias de QRS estrecho (< 120 ms)
- Regulares (intervalo RR constante):
- Taquicardia sinusal (fisiolégica, inapropiada)
- Taquicardia por reentraada sinoouricuﬁur
- Taquicardia auricular: unifocal, multifocal, macrorreentrante
- Taquicardia por reentrada intranodal
- Taquicardia por reentrada ventriculoatrial u ortodrémica (via accesoria):
m Sin preexcitacién (via accesoria oculta)
m Sincﬁ'ome de preexcitacién (Wolf-Parkinson-White).
- Flutter auricular: comdn y no comin
- Taquicardia incesante de la unién AV (tipo Coumel)
- Irregulares:
- FiErilocién auricular (FA)
- Taquicardia auricular multifocal
- Flutter con conduccién variable (espontédnea o por férmacos bloqueantes del nodo AV)
2. Taquicardias de QRS ancho (> 120 ms)
- Regulares:
- Taquicardias supraventriculares conducidas con aberrancia
m Bloqueo de rama preexistente (orgdnico)
m Bloqueo de rama Funcionoﬂ (desencadenado por la taquicardia)
- Taquicardia antidrémica en los sindromes de preexcitacion
- Taquicardia ventricular monomorfa sostenida
- Taquicardia mediada por marcapasos
- Irregulares:
- FiErilocién auricular conducida con aberrancia
- Fibrilacién auricular en los sindromes de preexcitacién
- Taquicardia ventricular polimérfica, torsade de pointes
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TAQUICARDIA DE QRS ESTRECHO

Una taquicardia de QRS estrecho implica necesariamente un origen supraventricular
(proximal a la bifurcacion del haz de His). Es menos frecuente que una taquicardia
supraventricular muestre un QRS ancho. Existen dos mecanismos posibles: la conduc-
cion aberrante por el sistema de conduccién, bien por bloqueo cﬁa rama fijo ya pre-
sente en ritmo sinusal, o dependiente de frecuencias répidas; y la conduccién del
impulso a los ventriculos a través de una via accesoria extranodal (preexcitacién ven-
tricular).

La fibrilacién auricular y el flutter son las taquicardias supraventriculares (TSV) mas
frecuentes.

En el resto de las TSV el comportamiento més habitual es el paroxistico, y el meca-
nismo dominante es la reentrada. La méas comin es la taquicardia por reentrada
nodal (60%).

1. Taquicardia sinusal:

— Ondas P >100 lpm, relacién AV 1:1. Ondas p positivas en II, lll y aVF, negati-
vas en aVR.

— Fisiolégica o por estados patolégicos (fiebre, estado adrenérgico aumentado,
farmacos, alteracion cardiovqscu?ar, respiratoria u otras. La taquicardia sinusal
inapropiada es una taquicardia desproporcionada ante minimos esfuerzos.

- Sindrome de la taquicardia posfuraF ortostatica (POTS): intolerancia ortostdtica
con taquicardia sinusal excesiva exclusivamente en posicién erecta, que puede
originar mareo, fatiga o sincope. Confirmacién mecji)onte tabla basculante.

— Tratamiento: tratar causa subyacente. Taquicardia inapropiada: betabloquean-
tes, calcioantagonistas no dihidropiridinicos.

2. Taquicardia por reentrada sinoauricular:

- Taquicardia regular con ondas P idénticas o muy parecidas a las sinusales con
frecuencia cargiaco > 150 lpm.

— Se caracterizan por su inicio y fin bruscos.

— Tratamiento: maniobras vngf:as, adenosina, betqbloqueantes, calcioantagonis-
tas no dihidropiridinicos. Si episodios frecuentes o mal tolerados esté incﬁccdo
realizar un estudio e|ecfrofisioﬁ'>gico y ablacién con radiofrecuencia.

3. Taquicardia auricular focal:

- Taquicardia regular con ondas P de distinta morfologia de la P sinusal (la con-
duccién al ventriculo es variable, en funcién de la conduccién del nodo AV: 1:1,
2:1, 3:1)

- La provocacién de bloqueo AV mediante maniobras vagales, adenosing, etc.,
frenan pero no revierten la taquicardia.

- La taquicardia auricular multifocal se caracteriza por la variabilidad en la mor-
fologia de la onda P (al menos 3 morfologias diferentes) con intervalos PP, PR y
RR variables. Se asocia a patologia pulmonar en un 60% de los casos.

- Tratamiento: antiarritmicos la (procainamida) y IC (flecainida, propafenona) si
no hay cardiopatia estructural; antiarritmicos Il (amiodarona, sotalol) si hay
cardiopatia estructural o contraindicacién de los previos. Si no hay respuesta,
betob|oquec|ntes o colcioantcxgonistqs para el control de la frecuencia cardiaca.

4. Taquicardia por reentrada intranodal:

- Taquicardia regular con ondas p dentro del GRS o al final de éste. Patrén tipi-
co rSr' en V1 (r' corresponde a la onda p). Se manifiesta por palpitaciones en
térax y cuello, de inicio y fin bruscos.
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- Se produce por mecanismo de reentrada en el nodo AV debido a la existencia
de dos vias de conduccién a través del nodo AV.

- Tratamiento: maniobras vagales, ATP o adenosina (contraindicada en pacientes
con asma bronquial) o calcioantagonistas no dihidropiridinicos. En caso de epi-
Isodios frecuentes o muy sintomdticos, el tratamiento es la ablacién de la via
enta.

5. Taquicardia por reentrada ventriculoatrial u ortodrémica (via accesoria):

- Taquicardia regular de QRS estrecho (o ancho por bloqueo de rama o aberran-
cia) y con onda p visible en el segmento ST, fipicamente a 140 ms el inicio del
QRS.

- Apoyan el diagnéstico el antecedente de WPW y signos ECG de preexcitacion
al recuperar el ritmo sinusal.

- Tratamiento agudo: maniobras vagales, adenosina, verapamilo. En sindrome de
WPW o mala tolerancia es preferible el tratamiento con farmacos IC (flecainida
o propafenona) y evitar farmacos que retrasen la conduccion por el nodo AV
(calcioantagonistas, adenosinal).

6. Taquicardia incesante de la unién AV:

- Taquicardia regular con QRS estrecho y ondas p visibles con intervalo RP'>P'R.
Es tipica la presencia de ondas p' negativas en I, lll y aVF.

- Se trata de un tipo especial de taquicardia ortodrémica.

- Tratamiento agudo: adenosina y?érmocos IC. El tratamiento de eleccién es la
ablacion.

7. Flutter auricular:

- Taquicardia auricular con frecuencia auricular de 300 lpm y conduccién AV
variable (lo més frecuente 2:1, aunque puede ser variable). Presenta una acti-
vacién auricular caracteristica con ondpas F en "dientes de sierra". El flutter
auricular comin presenta ondas F con un componente positivo inicial y otro

(el caracteristico de esta arritmia) negativo en II, Ill, aVF y V6 y positivo en
V1.
TN RIS AU L A A kit I |
HuiEaadn dnndinds A A R VTV
Figura 22.9. Flutter auricular

- El blogueo del nodo AV (maniobras vagales, calcioantagonistas) puede reducir
la respuesta ventricular y facilitar su identificacion.

— Los antiarritmicos del grupo | pueden favorecer el flutter con conduccion 1:1, lle-
vando a situaciones potencialmente letales.

- Tratamiento agudo: si existe estabilidad hemodinémica y el tiempo de evolucién
es menor de 48h estd indicada la cardioversion eléctrica o farmacolégica. Si el
tiempo de evolucién es mayor de 48 h estd indicada la anticoagulacion y con-
trol de frecuencia cardiaca (betablogueantes, calcioantagonistas, digoxina) con
cardioversién programada (o ablacion del istmo cavotricuspideo en caso de
recurrencia de un%uﬁer de morfologia coman).
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Diagnéstico diferencial de la taquicardia de QRS estrecho

IRREGULAR IEGULAR

m——
-

Taquicardia auricular focal
Taquicardia infranodal no comtn
Taquicardia incesante de la unién

Figura 22.10. Diagnéstico diferencial de taquicardias de QRS estrecho

Manejo de la taquicardia regular de QRS estrecho en urgencias

- Medidas generales: oxigeno, coger una via i.v

— Valorar estabilidad hemodinédmica. Si existen datos de inestabilidad hemodinami-
ca hay que realizar una cardioversién eléctrica bajo sedacion profunda. Son muy
pocas las taquicardias regulares de QRS estrecho que requieren cardioversién
inmediata. La mayoria se deben a un circuito de reentrada en el que participa el
nodo AV, y son sensibles a las maniobras vagales y los farmacos que enlentecen
la conduccién a través de él.

— Maniobras vagales: incluye la maniobra de Valsalva y el masaje de los senos coro-
narios, por compresién de la arteria carétida en el punto més alto en que consiga
palparse, alternativamente en cada lado durante 10 segundos. Este estd contrain-
dicado si existen soplos en las carétidas, ausencia de pulso o antecedentes de
enfermedad carofidea o ACV.
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Adenosina o ATP. Son los férmacos de primera eleccién por su alta eficacia.
Deprimen la conduccién por el nodo AV y la actividad del nodo sinusal. La dosis
inicial habitual es de 6 mg iv de adenosina o 10 mg de ATP en forma de bolo intra-
venoso répido seguido de un bolo de 10-20 ml de suero salino. Si no se produce
efecto comproboc?o en la tira de ritmo, se administra un segundo bolo de 12 mg de
adenosina o 20 mg de ATP (se puede valorar un tercer bolo con las Gltimas dosis)
Los efectos secundarios son comunes pero transitorios: rubefaccién facial, mareo,
malestar, disnea o dolor torécico. Esté contraindicado en caso de asma bronquial.
Antagonistas del calcio (verapamilo, diltiazem). Enlentecen la conduccién e incre-
mentan la refractariedad en el nodo AV de una forma més duradera que la ade-
nosina y ATP. Son Utiles para controlar la frecuencia ventricular en pacientes con
taquiarritmias auriculares. Estén indicados en las taquicardias ritmicas de QRS
estrecho estables si el ritmo sigue siendo incontrolado o no revertido tras manio-
bras vagales y adenosina. La dosis total de verapamilo no debe superar los 0.15
mg/kg. Se empieza con 2.5-5 mg iv en 2-5 minutos y, si persiste la taquicardia,
se repiten las maniobras vagales antes de administrar nuevos bolos hasta una
dosis total de 7.5-15 mg. La dosis de diltiazem es de 0.25 mg/kg, administrada
en 2 minutos y si es necesaria, una segunda dosis de 0.35 mg/kg administrados
en 15 minutos. Estén contraindicados en caso de insuficiencia cardiaca o disfun-
cién ventricular izquierda.

Betabloqueantes. Son una dlternativa de segundo orden en pacientes con funcién
ventricular preservada. Se puede administrar un bolo de atenolol de 2,5 mg iv en
2-5 minutos y repetir cada 5 minutos hasta un méximo de 5-10 mg.

Tabla 22.3. Tratamiento agudo de la taquicardia ritmica de QRS estrecho estable.

Terapia Dosis Contraindicaciones Nivel evidencia
Maniobras vagales ACV, soplo carotideo I
Adenosina 6-12 mg iv Asma bronquial I
Verapamilo 5-15mg iv Disfuncién ventricular I
Diltiazem 0.25 mg/kg iv Disfuncién ventricular I
Betabloqueantes Asma bronquial lib

Una vez el |pc:ciente estd en ritmo sinusal, debe realizarse un ECG de 12 derivacio-

nes y comp

etar la anamnesis y exploracién fisica. Hay que realizar una radiografia

de térax en caso de sinfomas graves o sospecha de cardiopatia. Antes del alta es
recomendable un periodo de vigilancia, derivando al paciente a la consulta de car-

d

iologia. En pocos casos es necesario el ingreso, si se cumple alguno de los siguien-

tes criterios:

Complicaciones relacionadas con la taquicardia: embolia, insuficiencia cardiacq,
angina o sincope.

Faﬁa de contro?de la taquicardia y/o los sintomas.

Inestabilidad hemodinémica durante la taquicardia que haya motivado el trata-
miento con cardioversion eléctrica inmediata.

Indicacion de iniciar tratamiento antiarritmico en un contexto de riesgo de proa-
rritmia por cardiopatia subyacente, arritmias ventriculares o bradiarritmias asocia-
das, o E:lctores extracardiacos (insuficiencia renal, alteracién electrolitica).
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TAQUICARDIA DE QRS ANCHO

La taquicardia de QRS ancho engloba mltiples alteraciones del ritmo cardiaco con
distinto mecanismo y sitio de origen. El manejo en Urgencias debe intentar una pron-
ta resolucion de la arritmia de forma segura. Para eﬁo, debe realizarse una valora-
cién clinica y hemodindmica inmediata del paciente, para estratificar su riesgo.

Las taquicardias con QRS ancho se clasifican en:

Taquicardias regulares de QRS ancho

— Taquicardias supraventriculares con QRS ancho:

- Taquicardia de QRS ancho en pacientes con bloqueo de rama preexistente.

- Taquicardia de QRS ancho por aberrancia.

- Taquicardia antidrémica (mecanismo de reentrada con conduccién anterégra-
da por una via accesoria y retrégrada a través del nodo AV); flutter y fibrilacion
auricular asociados al sindrome WPW.

- Taquicardias ventriculares (TV): son las mas frecuentes. En presencia de anteceden-
te de cardiopatia estructural, una taquicardia de QRS ancho es casi siempre una

- Taquicardia mediada por marcapasos.

Taquicardias irregulares de QRS ancho

— Fibrilacién auricular conducida con aberrancia (asociada a un bloqueo estableci-
do o funcional de una de las ramas principales del sistema especifico de conduc-
cion durante la taquicardia).

— Fibrilacién auricular en los sindromes de preexcitacién (presencia de una via acce-
soria con conduccién anterégradal).

- Taquicardia ventricular polimérfica, torsade de pointes.

La FA es la causa mds frecuente de las taquicarcﬁas irregulares de QRS ancho. El

flutter auricular en ocasiones puede presentarse con conduccién AV variable y, des-

ués de la FA, es la més frecuente en este grupo de taquicardias. Con una preva-

rencio mucho menor se encuentra la taquicardia auricular multifocal, tipica en

pacientes mayores de 50 afios con insuficiencia cardiaca o enfermedad pulmonar

aguda.

Las taquicardias ventriculares polimérficas representan un cuadro grave y urgente.

Se producen por la activacién simulténea de varios segmentos ventriculares y se pre-

sentan habitualmente como salvas de TV no sostenida; cuando son sostenidas se aso-

cian a sincope y, con frecuencia, degeneran a fibrilacién ventricular. Las causas més

frecuentes son la cardiopatia isquémica aguda, la miocardiopatia hipertréfica, el sin-

drome de Brugada, el sindrome de QT largo, la intoxicacién digitélica, el efecto pro-

arritmico de giversos farmacos, dlteraciones electroliticas y, mas raramente, la TV

dependiente de catecolaminas.

La torsade de pointes se caracteriza por presentar complejos QRS de amplitud y mor-

fologia que giran sobre su eje, cambiando latido a latido en forma sucesiva a ambos

lados de la ﬁnea de base a una frecuencia superior a 200 lpm. Se asocia a un sin-

drome de QT largo o al sindrome de Brugada.

Diagnéstico diferencial de una taquicardia de QRS ancho

Existen diferentes criterios para discriminar entre una taquicardia de origen ventricu-

lar y supraventricular en las taquicardias de QRS ancho.

— Conduccién AV la disociacién AV es el criterio aislado més importante ya que su
presencia es précticamente diagnéstica de TV.
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— Latidos de fusién (QRS de morfologia intermedia entre los latidos ventriculares y
los latidos sinusales) y de captura (latidos sinusales estrechos intercalados con los
latidos de QRS ancho).

— Duracién del QRS: en los casos de aberrancia de conduccién el QRS suele ser
menor de 140 ms mientras que en las TV el QRS hasta en un 88% de los casos es
mayor de 140 ms. Complejos QRS con morfologia de bloqueo de rama izquierda
(BRI) y duracién mayor de 160 ms o bloqueo c?e rama derecha (BRD) y duracién
mayor de 140 ms son datos que sugieren una TV.

— Eje eléctrico: un eje del QRS entre -90 y 180° o un eje desviado a la derecha con
QRS con morfologia de BRI orientan a TV.

- Concordancia de complejos QRS: la presencia de complejos QRS con deflexiones
uniformemente negativas o positivas en las derivaciones precordiales sugiere un
origen ventricular.

— Comparacién con el ECG en ritmo sinusal: si no se observan cambios en el eje o
en la morfologia del QRS, orienta a TSV (salvo en taquicardia rama-rama, que
puede presentarse con una morfologia de la TV similar a la del ECG en ritmo sinu-
sal). En presencia de un ECG basal con preexcitacion manifiesta, hay que descar-
tar que f; taquicardia se deba a la activacién ventricular anterégrada a través de
una via accesoria.

— Complejos RS en derivaciones precordiales: la ausencia de complejos RS en todas
las derivaciones precordiales permite establecer el diagnéstico ée TV con una
especificidad del 100%.

— Intervalo desde onda R a nadir de S: si es mayor de 100 ms en derivaciones pre-
cordiales se puede diagnosticar una TV con una especificidad del 98%.

— Morfologia del QRS durante la taquicardia:

- Aspecto de BRD: un complejo QRS monofésico (R) o bifasico (gR, QR y RS) en
V1y un cociente R/S <1 o un patrén QS, QR u onda R monofésica en Vé sugie-
ren TV. Un QRS trifésico en V1 o V6 sugieren una TSV siempre que la amplitud
de la R sea menor que la de la R'.

— Aspecto de BRI: una onda R >30 ms, una onda S profunda, un descenso lento
del QS al nadir de la S > 60 ms o una S con muesca en la parte descendente
en V1 o V2 sugieren TV al igual que el patrén QR o QS en Vé.

V| vﬁ

e I & 1

~ v A

Figura 22.12. Diagnéstico diferencial taquicardias QRS ancho (LBBB: bloqueo de
rama izquierda, RBBB: bloqueo de rama derecha).
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TAQUICARDIA REGULAR DE QRS ANCHO

Y

¢Inestabilidad hemodinémica?
- TAS < 90 mm Hg,

- Hipoperfusion periférica

- Angor

- Insuficiencia cardiaca

No T pa—

Adenosina CARDIOVERSION ELECTRICA
6 mg i.v en bolo (1-3 seg) - 100 J bifésico sincronizado
* - 150 J bifésico sincronizado
Adenosina +
12 mg IV en bolo (1-3 seg)
Puede repetirse una vez en 1-2 min RECURRENCIA-TV INCESANTE
* Amiodarona i.v + Cardioversion
bifasica 100 J
| sEvento isquémico ogudo?|
VALORACION
N ! - - Asegurar via aérea
Procainamida i.v Sotalol 10 mg i.v - Oxigeno
1 g en 20 min en 5 min -Via iv
Si ?F'CUZ perfus]én - Monitorizar ECG, pulsioximetro, TA
iv 1-4 mg/min - Signos vitales
- - - Revisar historia clinica (si infarto previo=TV)
Si no eficaz - Exploracién fisica
- ECG 12 derivaciones
[ CARDIOVERSION ELECTRICA | - Rx portafil

Figura 22.13. Manejo de taquicardia de QRS ancho

Uno de los algoritmos més utilizados es el de Brugada con una sensibilidad del 98%
y una especificidad del 96%. Consta de los siguientes puntos:

1. Ausencia de complejos RS en todas las derivaciones precordiales= TV

2. Intervalo RS >100 ms en una derivacién precordial= TV

3. Presencia de disociacién AV= TV

4. Presencia de criterios morfologicos de TV en V1-V2 y V6= TV

5. La ausencia de todos ellos= TSV con conduccion aberrante

Manejo de la taquicardia de QRS ancho en urgencias

En presencia de datos de inestabilidad clinica o hemodindmica el tratamiento de
eleccién es la CVE.

Si el paciente se encuentra estable y se puede llegar a un diagnéstico definitivo en
funcién de criterios clinicos y ECG, se debe iniciar el tratamiento en funcién del meca-
nismo subyacente. El tratamiento de las TSV de QRS ancho no difiere de las de QRS
estrecho. Ante la duda diagnéstica toda arritmia de QRS ancho debe tratarse como
Tv.
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Se puede realizar una serie de maniobras que pueden ser diagnésticas y terapéuti-
cas: maniobras vagales, adenosina o ATP iv. Estas medidas no tienen efecto sobre las
TV pero pueden terminar o desenmascarar una TSV.

El tratamiento de eleccién de las TV con buena tolerancia hemodinémica depende del
contexto clinico en el que se presenten. La procainamida y el sotalol son los farma-
cos recomendados por ser los que han demostrado una eficacia superior en la rever-
sion de estas taquicardias. La amiodarona se reserva para casos de disfuncién ven-
tricular izquierda o signos de insuficiencia cardiaca, cuando no responden a ofros
tratamientos, o en los casos de TV incesante que no revierten con CVE.

El verapamilo y diltiazem pueden precipitar un colapso hemodinémico en un pacien-
te con TV y hay que evitarlos.

Otra dlternativa terapéutica es la sobreestimulacién eléctrica de la TV mediante un elec-
trocatéter transvenoso introducido en el ventriculo derecho o una CVE sincronizada.

PACIENTES PORTADORES DE MARCAPASOS

Identificaciéon de los marcapasos

Se realiza por las iniciales de tres letras. La primera indica la cémara estimulada (A:
Auricula, V: Ventriculo); la segunda letra indica dénde se encuentra la sonda detectora
y la tercera indica la forma de regulacion (I: El marcapasos es inhibido por el latido, T:
El marcapasos es activado por el latido tras un estado de tiempo preestablecido).
Cuando los marcapasos son programables se afiade una cuarta letra (P: Programable).

Disfuncién del marcapasos

En Urgencias debe hacerse la primera aproximacién diagnéstica de una posible disfun-

cién d?a| marcapasos. Los datos de la historia clinica son de gran interés; clinica de mareo

o sincope, palpitaciones, IC o estimulacién frénica son relevantes. Podemos encontrar:

- Bloqueo de salida: la bateria genera impulsos fuera del periodo refractario, que
no son conducidos al miocardio. En estos casos hay que pensar que el electrodo
estd mal colocado o que se ha roto la sonda. Esto podria diagnosticarse por radio-
grafia de térax (figura 22.14).

Figura 22.14. Fractura de electrodo de marcapasos (flecha)
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— Bloqueo de entrada: la bateria no re?istra los estimulos cardiacos debido a defecto de
la sonda, sensibilidad disminuida del generador, cicatrices en el lugar de insercién.
- Agotamiento de la bateria: normalmente suelen tener una vida media de 5-7 afios.

Figura 22.15. Fallos de estimulacion en un paciente portador de marcapasos por blo-
queo AV completo y agotamiento de generador

Diagnéstico del problema sobre el trazado del ECG

Cuando aparecen impulsos procedentes del marcapasos precozmente tras un latido
normal, deducimos que no se ha detectado el latido carcﬁogénico. Se habla enton-
ces de fallos de deteccion. También puede haber fallos por sobredeteccién (detec-
cién de minipotenciales). Los problemas relacionados con fallos de deteccién se
corrigen en la mayoria de los casos mediante una reprogramacién adecuada del
marcapasos.

En el electrocardiograma podemos apreciar también existencia de espigas del mar-
capasos sin captura. Estos fallos de captura son generalmente, como hemos dicho,
deEidos a problemas con los electrodos (dislocacién o rotural).

Otro problema que puede surgir es la taquicardia mediada por marcapasos, que
deberé sospecharse en todo paciente que presente taquicardia de QRS ancho sien-
do portador de marcapasos.

La estimulacién asincrona producida por un imén interrumpiria temporalmente la
taquicardia, siendo esta maniobra de utilidad diagnéstica y terapéutica. A continua-
cién, una reprogramacién adecuada del marcapasos puede prevenir nuevos episo-
dios de arritmia por este mecanismo.

La estimulacién |ﬁ'éniccx esté relacionada con la estimulacion del nervio frénico o
directamente con la proximidad de los electrodos al diafragma. Es un problema mas
frecuente en pacientes portadores de marcapasos con estimulacién biventricular para
tratamiento de la insu{i)ciencic: cardiaca. Este problema puede resolverse ajustando
los voltajes de estimulacién del marcapasos.

PACIENTES PORTADORES DE DAI

Los pacientes portadores de DAI se han convertido en frecuentadores potenciales de

los servicios de urgencias. Las principales urgencias en estos pacientes relacionadas

con el dispositivo son las siguientes:

- Descarga ocasional de DAI: debe evaluarse al paciente mediante historia clinica,
ECG, andlitica y radiografia de térax, y observacion durante 2-3 horas. Se remi-
tird a su unidcgde arritmias si es el primer episodio de descarga.

— Descargas multiples: incidencia de tres o mds descargas en un periodo inferior o
igual a 24 horas. Las descargas pueden ser cpropiac?as, por aumento de los epi-
sodios de arritmias ventriculares o del nimero de choques necesario para finali-
zarlas; o inapropiadas, en general originadas por taquiarritmias supraventricula-
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res o por fallos de deteccion del dispositivo. La FA es la arritmia que con mayor
frecuencia origina descargas maltiples inapropiadas. En estos casos se requiere la
desactivacién precoz del DAV, sedpccién, y control del episodio agudo mediante
betabloqueantes, calcioantagonistas, como farmacos de eleccién (la digoxina pre-
senta escasa eficacia y efecto tardio).

La causa principal de Tas descargas moltiples es la "tormenta eléctrica” (dos o més
episodios separados de arritmias ventriculares en un periodo de 24 horas, que
requieren un choque eléctrico para su terminacién) y constituye una urgencia
absoluta. Es fundamental corregir las causas desencccf;nclnfes (revascularizacion
en caso de isquemia, sulfato de magnesio y marcapasos transitorio con estimula-
cién a frecuencia rapida en caso de torsade de pointes, lactato o bicarbonato sodi-
co en caso de proarritmia por farmacos del grupo ). El tratamiento de eleccion,
ademés de lo previo, es el control del tono adrenérgico mediante sedacién y beta-
bloqueantes iv y, si no es suficiente, amiodarona iv. En casos rebeldes es preciso
la sedacién profunda con soporte ventilatorio.

- Parada CGFJI?GCO y reanimacién cardiopulmonar: RCP bésica y avanzada similar
a paciente no portador de DAI. Deben colocarse las palas del desfibrilador exter-
no al menos a 15 cm del generador, con la minima energia necesaria y espacian-
do los choques 5 minutos para permitir el enfriamiento de los diodos de protec-
cién. Se aconseja desactivar el DAl con un imén para evitar descargas durante las
maniobras de reanimacién.

- Ausencia de intervencién durante las taquiarritmias ventriculares: el tratamiento es
el mismo que en pacientes no portadores de DAI. Suele deberse a ausencia de
deteccion ge la arritmia o por agotamiento del nGmero de terapias programadas
para el episodio.

- Fallo de estimulacién: puede deberse a fallos en el electrodo, agotamiento de la
bateria, desprogramacién del DAI (RMN, imanes), sobresensa(?o de ondas T o
proarritmia del dispositivo. El manejo depende de la sintomatologia. Los pacientes
dependientes de la estimulacién precisarén estimulacién transitoria mediante mar-
capasos.

— Sincope: es imprescindible la monitorizacién ECG de estos pacientes y se reco-
mienda revisar el DAI.

— Infeccién del dispositivo: los gérmenes més frecuentes son los estafilococos. La
mayoria de las infecciones afectan a la bolsa del generador, con fiebre, signos
inflamatorios, erosiones y dectbitos en la zona. Hay que extraer hemocultivos y
muestras del material de drenaje purulento si existe. Precisa tratamiento antibiéti-
co 4-6 semanas (vancomicina asociada a gentamicina y cefepime o ceftazidima),
retirada completa del dispositivo y reimplantacién de un nuevo sistema en otra
localizacién tras varios hemocultivos repetidos negativos.

FARMACOS ANTIARRITMICOS

Los farmacos antiarritmicos (FAA) juegan un importante papel en el manejo de las
arritmias en Urgencias. Constituyen un grupo muy heterogéneo con propiedades
electrofisiolégicas y farmacodindmicas difgerentes y, por tanto, con acciones y efectos
adversos distintos. La clasificacién més extendida de los FAA es la de Vaugham
Williams, que los divide segin su accién sobre los diferentes canales y receptores
cardiacos.

Clase I: bloqueantes de los canales répidos del sodio.
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— IA: prolongan la duracién del potencial de accién. Procainamida, quinidina.
— IB: acortan el potencial de accién. Lidocaina, fenitoina.
- IC: reducen la velocidad de conduccién. Flecainida, propafenona.
Clase II: disminuyen el automatismo. Betabloqueantes.
Clase Ill: bloqueantes de los canales del potasio; prolongan la repolarizacion y la
duracién del potencial de accién. Amiodarona, sotalol, ibutilide, dofetilide, droneda-
rona.
Clase IV: bloqueantes de los canales lentos del calcio; deprimen la funcién de las célu-
las calciodependientes (nodo sinusal y AV). Diltiazem, verapamilo.
Oftros:
- Digitdlicos: aumentan el tono vagal y disminuyen el automatismo y la velocidad de
conduccién.
— Agonistas receptores Al (cardiacos) y A2 (vasculares). ATP y adenosina (efecto
cronotrépico y dromotrépico negativos, de accién fugaz).
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Capitulo 23

FIBRILACION AURICULAR.
INTOXICACION DIGITALICA

Sonia Bartolomé Mateos - Alberto Puchol Calderén - José Aguilar Florit
FIBRILACION AURICULAR

Introduccién

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia mas prevalente en los servicios de urgen-
cias hospitalarios (SUH) y la causa de mas del 3% de las urgencias generales y de
més del 10% de los ingresos en el drea médica. Ademés, es una enfermedad grave,
ya que duplica la mortalidad y conlleva una elevada morbilidad, relacionada Emda-
mentalmente con el desarrollo de insuficiencia cardiaca y de tromboembolia arterial.
La FA se asocia frecuentemente con una cardiopatia estructural, aunque un porcen-
taje elevado de pacientes con FA no tienen carcijiopoficls detectables.

La probabilidad de que termine esta arritmia y se recupere el ritmo sinusal es mayor
cuanto mds temprana sea la actuacién terapéutica. Por todo ello, es importante utili-
zar estrategias de manejo adecuadas y eficaces en los SUH, ya que es alli donde
acuden los pacientes en primera instancia.

La fibrilacién auricular es una taquicardia supraventricular caracterizada por una
activacién auricular desorganizada. En el ECG se defecta actividad auricular en
forma de oscilaciones irregulares de amplitud y morfologia variable (ondas de fibri-
lacién) asociado a una actividad ventricular irregular que puede ser répida (100-160
lpm), si no existe trastorno de la conduccién auriculo-ventricular (AV). Se debe sos-
pechar FA cuando el ECG muestra complejos QRS con ritmo irregular sin ondas P
manifiestas.

Clasificacién

Se han propuesto maltiples clasificaciones de la FA. El esquema de clasificacién que

proponemos representa una opinién consensuada, bosogo en el deseo de simplici-

dacry en la importancia clinica.

— FA paroxistica: episodios de menos de 7 dias, en los cudles la arritmia termina
esponténeamente.

— FA persistente: episodios de 7 dias o de més dias de duracién; incluye también los
casos de FA de larga duracién (mas de 1 afio), que normalmente llevan a FA per-
manente.

— FA permanente: es aquella en la que la cardioversion ha fracasado o ha sido des-
cartada.

— FA aislada: es un término que se aplica a individuos de menos de 60 afios de edad
sin evidencia clinica o electrocardiogréfica de enfermedad cardiopulmonar, inclui-
da la hipertensién. Estos pacientes tienen un pronéstico favorable en cuanto a
tromboembolias y morfolicﬁld.

Esta terminologia se refiere a los episodios que duran mas de 30 segundos y no tie-

nen una causa reversible. La resolucién mediante tratamiento farmacolégico o car-
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dioversion eléctrica directa no altera esta clasificacién. Tras 2 o més episodios, la FA
se considera recurrente.

El médico debe distinguir el primer episodio detectado de FA, ya sea sintomético o
asintomético, autolimitado o no, y asumir la incertidumbre sobre la duracién real del
episodio y de otros posibles episodios anteriores no detectados.

Etiologia

1. FA asociada a enfermedad cardiovascular: enfermedad valvular cardiaca (espe-
cialmente la valvulopatia mitral), la IC, la cardiopatia isquémica y la hipertensién,
especialmente en presencia de hipertrofia VI. Ademds, la FA puede estar asociada a
la’ miocardiopatia hipertréfica, miocardiopatia dilatada o cardiopatia congénita,
especialmente la comunicacién interauricular en adultos. Entre ofras etiologias posi-
bles también se incluyen las miocardiopatias restrictivas (como la amiloidosis, hemo-
cromatosis y la fibrosis endomiocardica), tumores cardiacos y pericarditis constricti-
va. Otras cardiopatias, como el prolapso de la vélvula mitral con/sin regurgitacién
mitral, calcificacién del anillo mitral, cor pulmonale, sindrome de apnea 3e| suefio y
la dilatacién idiopética de la auricula derecha, se han asociado a una alta inciden-
cia de FA. La obesidad constituye un importante factor de riesgo para el desarrollo
de FA en relacién con la dilatacion de la auricula izquierda asociada al incremento
del indice de masa corporal.

2. FA sin enfermedad cardiovascular: aproximadamente, un 30-45% de los casos de
FA paroxistica y un 20-25% de los casos de FA persistente ocurren en pacientes jéve-
nes sin enfermedad subyacente demostrable (FA aislada). La FA se puede presentar
como una arritmia aislada o familiar.

3. Causas agudas temporales de FA entre las que se incluyen la ingesta de alcohol
("sindrome cardiaco vacacional"), la cirugia, una fuerte descarga eléctrica, 1AM,
pericarditis, miocarditis, embolia pulmonar u ofras enfermedades pulmonares, hiper-
tiroidismo y otras alteraciones metabdlicas.

4. FA neurogénica: aparece en pacientes con hipertonia vagal o adrenérgica.

Clinica
La FA puede causar palpitaciones, puede tener consecuencias hemodinédmicas o
tromboembolicas o puede presentarse con un periodo asintomatico de duraciéon des-
conocida. El ECG ambulatorio y los dispositivos de monitorizacién revelan que el
aciente puede experimentar periodos de FA sintomética o asintomética. Cuando
ﬁoy sintomas, éstos varian dependiendo de la irregularidad y de la frecuencia de la
respuesta ventricular, del estado funcional subyacente, de la duracién de la FA y de
factores individuales del paciente. La presentacién inicial de la FA puede ser una
complicacién embélica o ro acentuacién de la IC, aunque la mayoria de los pacien-
tes se quejan de palpitaciones, dolor tordacico, disnea, astenia, mareo o sincope. La
poliuria puede estar asociada con la liberacién de péptidos natriuréticos auriculares,
particularmente al inicio o al término del episodio de FA. La FA asociada a una res-
puesta ventricular répida mantenida puede llevar a miocardiopatia mediada por
taquicardia, especialmente en pacientes que no perciben la arritmia. El sincope es
una complicacion poco frecuente que puede presentarse tras la conversién en pacien-
tes con disfuncion del nodo sinusal o debida a una frecuencia ventricular répida en
pacientes con miocardiopatia hipertréfica, estenosis valvular aértica o una via acce-
soria.
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Evaluacién inicial
La evaluacién inicial en el Servicio de Urgencias debe incluir:
1. Historia clinica y exploracién fisica:
Presencia de sinfomas.
Frecuencia, duracién y factores precipitantes.
Presencia de enfermedad cardiovascular asociada.

— Presencia de enfermedad o condicién causante de FA (alcohol, hipertiroidismo...).
2. ECG: se requiere la confirmacién electrocardiogréfica para el diagnéstico. Nos
permite deferminar la frecuencia cardiaca, asi como datos de hipertro?icl ventricular
izquierda o derecha.
3. Radiografia de térax: para la evaluacién de la silueta cardiaca y de la vasculatu-
ra pulmonar.

Pruebas complementarias

Dentro de la valoracién ambulatoria de los pacientes con FA se incluye:

1. Ecocardiograma: para determinar las dimensiones de la auricula y el ventriculo
izquierdos, el grosor de la pared y la funcién del VI y descartar enfermedad valvular o
pericardica y miocardiopatia hipertrofica. Los trombos en la auricula izquierda o en el
AAl son dificilmente detectables sin la ayuda del ecocardiograma transesofégico (ETE).
2. Determinacion de la funcién tiroidea, renal y hepdtica, electrolitos séricos y hemo-
grama por lo menos una vez durante la evaluacién del paciente.

3. Estucﬁo Holter: nos permite confirmar el buen control de la frecuencia cardiaca en
pacientes con FA crénica, asi como confirmar el diagnéstico en pacientes con sospe-
cha de FA paroxistica.

Tratamiento

Para el manejo de los pacientes con FA es preciso conocer el tipo de presentacion de

la FA (paroxistica, persistente o permanente) y las posibles enfermedades subyacen-

tes. El manejo de los pacientes con FA en el servicio de Urgencias incluye:

— Control de la frecuencia cardiaca versus control del ritmo cardiaco.

— Prevencién de tromboembolias.

1. Control de la frecvencia cardiaca

Es la primera opcién terapéutica en los casos de alta probabilidad de recurrencia

precoz o tardia:

— FA de més de 1 afio de duracién.

- 2 o més cardioversiones eléctricas previas o fracaso de al menos 2 farmacos antia-
rritmicos para mantener el ritmo sinusal.

— Recaida precoz de la arritmia (antes de 1 mes) tras cardioversién.

- Auricula izquierda muy dilatada (> 55 mm).

También se recjiza inicialmente control de frecuencia en pacientes subsidiarias de rever-

sién a ritmo sinusal con FA de una duracién superior a 48 h o de inicio indeterminado,

excepto en aquellos casos en los que existan signos de inestabilidad hemodinémica.

Los férmacos més efectivos para el control de la frecuencia cardiaca son los betabloquean-

tes y calcioantagonistas no dihidropiridinicos; en pacientes con disfuncién de ventriculo

izquierdo e insuﬁciencia cardiaca, el farmaco de eleccién es la digoxina (figura 23.1).

Cuando sea preciso un rdpido control de la respuesta ventricular o cuando no sea posi-

ble la administracién oral de la medicacién, se utilizard la via intravenosa. En pacientes

hemodinémicamente estables la medicacién se administrard por via oral (tabla 23.1).
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sInsuficiencia cardiaca actual?

No

Si

Bloqueadores beta
o
Antagonistas del calcio*

Tratamiento
de la

insuficiencia cardiaca

Digoxina intravenosa |

sControl2

sControl2

No Si No Si
| |
Asociar Asociar
digoxina diltiazem**

Figura 23.1. Estrategia de control de frecuencia cardiaca en la FA.

Adaptada de Martin A et al. Documento de consenso sobre el tratamiento de la fibrilacién auricular
en los servicios de urgencias hospitalarios. Rev Esp Cardiol 2003,56(8):801-16.

Tabla 23.1. Farmacos para el control de la frecuencia cardiaca en pacientes con FA

Farmaco Dosis
ESMOLOL iv: 500 microg/kg durante 1 min
60-200 microg/kg/min iv
ATENOLOL iv: 1 mg/min (méximo 10 mg)
via oral: 50-100 mg/dia
PROPRANOLOL iv: 0,15 mg/kg (méx 10 mg)
via oral: 80-240 mg/d
METOPROLOL  iv: 2,5-5 mg en 2 min (mdx 3 dosis)
via oral: 25-100 mg/] 2h
DILTIAZEM iv: 0,25 mg/kg en 2 min
via oral: 120-360 mg/d
VERAPAMILO  iv: 0,075-0,15 mg/kg en 2 min
via oral: 120-360 mg/dia
DIGOXINA iv: 0.25 mg cada 2h (méx 1,5 mg)
via oral: 0,5 mg + 0.125-0,375 mg/d
AMIODARONA iv: 150 mg en 10 min + 0,5-1 mg/min

via oral: 800 mg/dia 1 sem; 600 mg/dia
1 sem; 400 mg/dia 4-6 sem; 200 mg/dia

Efectos secundarios

Insuficiencia cardiaca, hipofensién,
BAV, bradicardia, broncoespasmo.

Insuficiencia cardiaca, hipotensién,
BAV, bradicardia, broncoespasmo.

Insuficiencia cardiaca, hipotensién,
BAV, bradicardia, broncoespasmo.

Insuficiencia cardiaca, hipotensién,
BAV, bradicardia, broncoequsmo.

Insuficiencia cardiaca, hipotension,
BAV.

Insuficiencia cardiaca, hipotension,
BAV, inferaccién con digoxina.

Intoxicacién (funcién renal,
hipopotasemia), hipotension, BAY,
bradicardia.

Toxicidad pulmonar, tiroidea, ocular,
hepdtica; bradicardia, hipotensién,
prolongacién QT, torsade de pointes,
malestar gastrointestinal, flebitis.
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2. Control del ritmo cardiaco

Se considera como primera opcién la restauracion a ritmo sinusal en los siguientes

casos:

— Primer episodio de FA.

— Historia previa de FA paroxistica, pero no persistente o permanente.

FA secundaria a una enfermedad transitoria o corregible.

- FA que produce inestabilidad hemodinémica o sintomatologia grave o limitante
(angor, insuficiencia cardiaca, sincope, mala tolerancia). En este caso estd indica-
do realizar una cardioversién eléctrica de forma urgente, independientemente del
tiempo de evolucién.

En el Servicio de Urgencias se puede realizar la cardioversion a ritmo sinusal en los

siguientes casos:

— FA de cualquier duracién asociada a inestabilidad hemodinémica (cardioversién
eléctrica).

— Pacientes no anticoagulados con FA de una duracién inferior a 48 h en ausencia
de valvulopatia mitrcﬁ reumdtica.

- FAde cua||:uier duracién si han estado adecuadamente anticoagulados en las Glti-
mas 3-4 semanas (INR>2) o se ha descartado la presencia de trombos en la auri-
cula izquierda y orejuela mediante un ecocardiograma transesofégico (ETE). De
no ser asi, es preciso iniciar anticoagulacién y realizar cardioversién de forma
electiva tras al menos 3-4 semanas de anticoagulacién.

La reversién a ritmo sinusal se puede obtener mec]?ante farmacos o mediante choques

eléctricos. La cardioversion farmacolégica es menos efectiva que la eléctrica con choques

bifésicos. La desventaja de la cardioversién eléctrica es que requiere sedacién profunda.

En un porcentaje alto de pacientes con FA de reciente aparicién, la FA revierte de

forma esponténea durante las primeras 24-48 h. La cardioversién esponténea es

menos frecuente en FA de mds de 7 dias de duracién; en estos pacientes la eficacia
de la cardioversion farmacolégica se reduce notablemente.

La cardioversién eléctrica consiste en la descarga de un choque eléctrico sincroniza-

do con el QRS. Se realizaré bajo anestesia general y con el paciente en ayunas. Se

prefieren los anestésicos de corta accién para favorecer la recuperacién rapida del
paciente tras el procedimiento. Se recomienda realizar la cardioversion eléctrica

colocando las palas en situacién anteroposterior y con choques bifasicos de 200 a

360 J. En la tabla siguiente aparecen los farmacos y dosis recomendadas para la

cardioversién farmacolégica de la FA (tabla 23.2).

Tabla 23.2. Farmacos para el control del ritmo cardiaco en pacientes con FA

Farmaco Dosis Efectos secundarios

FLECAINIDA iv: 1,5-3 mg/kg en 10-20 min  Flutter auricular con conduccién 1:1,
vo: 200-300 mg taquicardia ventricular

PROPAFENONA iv: 1,5-2 mg/kg en 10-20 min  Flutter auricular con conduccién 1:1,
vo: 600 mg taquicardia ventricular

AMIODARONA  5-7 mg/kg durante 30-60 min + Hipotensién, bradicardia, prolongacién QT,
1,2-1,8¢g/d torsades de pointes, malestar gastrointestinal,
iv continua o dosis orales flebitis.

divididas, hasta un total de 10 g
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3. Mantenimiento del ritmo sinusal

Tras la restauracion del ritmo sinusal, en el 50-70% de los pacientes la arritmia recu-
rre en el plazo de un afio si no se prescribe tratamiento antiarritmico. Los farmacos
antiarritmicos no estén exentos de efectos secundarios y, por ello, hay que realizar
una valoracién individualizada antes de prescribirlos de forma crénica (tabla 23.3,

figura 23.2).

Tabla 23.3. Farmacos para el mantenimiento del ritmo sinusal.

Farmaco Dosis Efectos secundarios
FLECAINIDA 100-150 mg/12h Flutter auricular con conduccién 1:1,
taquicardia ventricular, IC
PROPAFENONA 150-300 mg/12h Flutter auricular con conduccién 1:1,
taquicardia ventricular, IC
AMIODARONA 100-400 mg/dia Toxicidad pulmonar, tiroidea, ocular,

hepdtica; bradicardia, hipotensién,
prolongacién Q, torsade de pointes,
malestar gastrointestinal, flebitis.

SOTALOL 80-160 mg/12h Torsades de pointes, IC, bradicardia,

hiperreactividad bronquial.

IC: insuficiencia cardiaca

sEnfermedad cardiaca?

No HTA Insuficiencia Cardiopatia
(HTA con minima (hipertrofia VI cardiaca isquémica
hipertrofia V1) > 14 mm)
| | | |
Flecainida Amiodarona

Amiodarona Amiodarona

Propafenona Sotalol

Amiodarona
(22 eleccién)

Figura 23.2. Mantenimiento del ritmo sinusal tras cardioversién de FA.

Adaptada de Martin A et al. Documento de consenso sobre el tratamiento de la fibrilacién auricular
en los servicios de urgencias hospitalarios. Rev Esp Cardiol 2003,56(8):801-16.

— Ante un primer episodio de FA o en pacientes con episodios infrecuentes y bien
tolerados, es preferible no prescribir tratamiento para mantener el ritmo sinusal.

- En pacientes con FA aislada sin cardiopatia estructural ni trastornos de conduccién
en el ECG, una opcién viable es la administracién de propafenona o flecainida de
forma ambulatoria, Gnicamente durante el episodio ("pill in the pocket"), precedi-
do de un bloqueador beta o un antagonista del calcio no dihicfropiridinico para
prevenir la coduccion AV répida en caso de flutter auricular.
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- En pacientes con episodios frecuentes y prolongados, puede plantearse el trata-

miento con fédrmacos antiarritmicos, teniendo en cuenta el riesgo de proarritmia

y evitando combinaciones de antiarritmicos. Se utilizarén féarmacos de clase IC

(flecainida, propafenona) en pacientes sin cardiopatia estructural, sotalol en

acientes con cardiopatia isquémica sin disfuncién sistélica severa del ventricu-

E izquierdo, y omioJerono en el resto de los casos, o si fallan los farmacos ante-
riores.

4. Prevencién de fromboembolias

La FA es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de ictus o embolia peri-

férica. Dada la elevada morbimortalidad que asocia, es necesario realizar profi||oc1xis

mediante tratamiento antitrombético.

— Profilaxis en la restauracién del ritmo sinusal.

m FA de menos de 48 h de evolucién, en ausencia de valvulopatia mitral o ante-
cedentes de embolia previa: no existen ensayos randomizados sobre el uso de
tratamiento antitrombético en este grupo de pacientes, por lo que la necesi-
dad de profilaxis no esté clara. Ddgo que tras la cardioversion se ha demos-
trado un aturdimiento transitorio de la auricula izquierda que puede favore-
cer la aparicién de fenémenos tromboembélicos fundamentalmente en los pri-
meros 10-14 dias, parece conveniente realizar profilaxis en ese periodo, bien
mediante antiagregacién o anticoagulacién (sintrom o heparina de bajo peso
molecular).

m FA de mas de 48 h de evolucién o inicio indeterminado: el riesgo de embo-
lia es > 5%, por lo que se precisa anticoagulacion con dicumarinicos (INR 2-
3) durante aFmenos 4 semanas antes y 4 semanas después de la cardiover-
sion.

m Cardioversion urgente: si hay indicacién de cardioversién urgente, ésta no debe
refrasarse porque el paciente no esté previamente anticoagulado. En los casos
de cardiopatia estructural es recomendable iniciar heparina sédica iv simulté-
neamente con anticoagulacién oral durante al menos 4 semanas, o de forma
crénica si estuviera inc?icado.

- Profilaxis en la valvulopatia mitral. El riesgo emboligeno es del 22-32 % al afio,
por lo que en todos estos pacientes esté indicada la anticoagulacién crénica (INR
2-3). Los pacientes con prétesis valvulares mecénicas precisan una mayor antico-
agulacién (INR > 2,5).

— Profilaxis en FA no valvular. Las guias de préctica clinica han seleccionado una
serie de factores de riesgo emboligeno para determinar el perfil de riesgo embo-
lico del paciente y tratamiento antitromgéﬁco recomendable a largo plazo (tabla

23.4). Se indicaré anticoagulacién (en ausencia de una contraindicacién absolu-
ta) en todos los pacientes con un factor de riesgo elevado o = 2 factores de riesgo
moderados. Los pacientes con un factor de riesgo moderado (riesgo embolico
anual del 3-5%) pueden ser subsidiarios de anticoagulacién o antiagregacién. En
todo paciente cardiépata con FA y sin factores de riesgo tromboembélicos esté
indicada la antiagregacién.
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Tabla 23.4. Tratamiento antitrombético para pacientes con FA.

Categoria de riesgo Tratamiento recomendado
Sin factores de riesgo Aspirina 81-325 mg/dia v.o
Un factor de riesgo moderado Aspirina 81-325 mg/dia o

acenocumarol v.o (INR 2-3)*
Cudalquier factor de alto riesgo o més  Acenocumarol v.o (INR 2-3)*
de un factor de riesgo moderado

Factores de riesgo menos validados  Factores de riesgo moderado  Factores de alto riesgo

Sexo femenino Edad > 75 afios ACV, AIT 0 embolia previa
Edad 65-74 afios HTA Estenosis mitral
Cardiopatia isquémica Insuficiencia cardiaca Vélvula cardiaca protésica
Tirotoxicosis FEVI < 35%

Diabetes mellitus

*si vélvula protésica: INR > 2,5

Criterios de hospitalizacién

1. FA secundaria a patologia que precise ingreso (IAM, TEP, etc).

2. Pacientes con cardiopatia de base con inestabilidad hemodinémica secundaria a
la FA o con riesgo de complicaciones en relacion con el tratamiento antiarritmico.

3. Eventos isquémicos secundarios a FA (ictus).

Criterios de alta desde el servicio de urgencias

1. Pacientes en FA de edad indeterminada o de menos de 48 horas de evolucion que
no han revertido a ritmo sinusal, en quienes se ha conseguido un buen control de la
frecuencia cardiaca, que no tengan criterios de ingreso:

— Tratamiento antitrombético.

Control de frecuencia cardiaca.

— Remitir a Consultas de Cardiologia para estudio y valoracién de CVE.

2. Pacientes que han revertido a ritmo sinusal:

- Anticoagulacién durante 4 semanas; posteriormente se valoraré anticoagulacién
o antiagregacién segin riesgo tromboembélico.

Valorar uso de farmacos antiarritmicos.

Valorar cambio de férmaco antiarritmico si el paciente los tomaba previamente.
Valorar administracién de farmaco para el control de la frecuencia cardiaca en
pacientes con episodios frecuentes de FA con mala tolerancia clinica.
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Algoritmo de manejo del paciente con FA en Urgencias

2Estabilidad hemodinémica?

Si | No
| |
Control FC y CX:':?;EO
Profilaxis TE (si FR) |ngrelso
sEvolucién < 48 h,
anticoagulacién > 4 semanas
o no trombos Al (eco-TE)?
Si | No
[
+Se persigue ritmo sinusal2
Si | No
. . |
) #Ausencia cardiopatia? Buen control FC Buen control FC
?' N|° y sintomas: alta y sintomas: alta

Flecainida o propafenona OV clectrica Mal control: ingreso | | Mal control: ingreso
(300 mg/600 mg via oral)**
Observacién 4 h

Valorar amiodarona

sRevierte a ritmo sinusal2 | _(al ingreso/alta)
ISi | NoI
Alta sin tratamiento CV eléctrica
(flecainida o propafenona (en < 48 h)
si recurrente o muy sintomdtical)

Figura 23.3. Manejo del paciente con FA en el Servicio de Urgencias.

Adaptada de Martin A et al. Documento de consenso sobre el tratamiento de la fibrilacién auricular en los
servicios de urgencias hospitalarios. Rev Esp Cardiol 2003;56(8):801-16.

INTOXICACION DIGITALICA

Introduccién

La intoxicacién por glucésidos cardiacos (especialmente por la digoxina) es frecuen-
te por su amplia utilizacién y su estrecho rango terapéutico. Se dgescriben dos situa-
ciones clinicas toxicolégicas distintas: la sobredosificacién de pacientes en tratamien-
to con digoxina (intoxicacién crénica més frecuente), y la ingesta aguda masiva,
mucho menos frecuente.

La digoxina a dosis terapéuticas disminuye el automatismo, prolonga el periodo
refractario y disminuye la conduccién nocfzﬂ. A dosis téxicas aumenta la actividad
simpdtica y es arritmogénica.

La digoxina presenta una absorcién oral eficaz y se ve disminuida por alimentos y
antiécidos. Tiene una baja unién a proteinas (25%) y su eliminacién es renal en un
80% (semivida de eliminacién de 36-48 h). Los factores que favorecen la infoxica-
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cién digitdlica son la insuficiencia renal, hipopotasemia (< 2,5 mEq/I), hipomagne-
semia,%iperccﬂcemia, hipoxia, cardiopatia isquémica, hipotiroidismo y mltiples fér-
macos (propafenona, quiniding, calcioantagonistas, amiodarona, eritromicina, etc.).
La dosis téxica se estima en una ingesta superior a 0,05 mg/Kg, siendo téxica la
digoxinemia > 2,5 mg/dl.

Clinica

En la intoxicacién aguda tras una fase inicial asintomética, aparecen sintomas diges-
tivos (nduseas, vémitos y diarreas), neurolégicos (mareos, cefalea, sincope, convul-
siones, alucinaciones o visién alterada con halo amarillo). En las intoxicaciones agu-
das son mas frecuentes los sinfomas digestivos mientras que en la crénica son més
frecuentes los neurolégicos.

Las manifestaciones cardiacas son las mas graves, con alteraciones en el ECG, gene-
ralmente bradicardias (sinusal, b|oqueo AV, b|oqueos fasciculares), pero también
pueden producir arritmias auriculares y ventriculares. Las arritmias més frecuentes
son la extrasistolia ventricular y el bigeminismo. La arritmia més caracteristica es la
taquicardia auricular con bloqueo AV variable.

Diagnéstico

Ante la sospecha clinica de intoxicacién por digoxina se solicitara:

- Una andlitica bésica que incluiré niveles iones y funcién renal y gasometria veno-
sa (la acidosis favorece la intoxicacién por digital).

- Niveles de digoxina en sangre, sabiendo que una digoxinemia elevada no siem-
pre indica toxicidad. Los niveles terapéuticos oscilan entre 0,5 a 2,0 ng/ml y se
consideran téxicos niveles superiores a 2,5 ng/ml.

- ECG y monitorizacién continua, para valorar la existencia de arritmias asociadas.

— En funcién de la clinica neurolégica, puede ser necesario la realizacién de TC cra-
neal para descartar patologia neuro|Fc?>gica.

Tratamiento

En el 95% de las intoxicaciones no se necesita tratamiento salvo la optimizacién de

la funcién renal, pH y potasio, suspender la toma de digoxina y/o corregir el factor

desencadenante. Sélo un 5% precisa de tratamiento activo por bajo gasto cardiaco.

Tratamiento de la infoxicacién digitdlica aguda:

1. Lavado géstrico: en las primeras 2-3 horas tras la ingesta. El sondaje géstrico o

los vémitos pueden producir estimulacién vagal empeorando la conduccién cardia-

ca, por lo que su uso es controvertido.

2. Carbén activado: se puede administrar en las primeras 6-8 horas tras la ingesta.

3. Correccién de los trastornos hidroelectroliticos:

— Hipopotasemia: la correccion de potasio debe hacerse con estrecha vigilancia
(siempre que la funcién renal sea normal y no exista bloqueo cardiaco) ya que una
elevacion plasmdtica significativa puecf(,a producir bloqueo auriculoventricular.
Suelen emplearse dosis de 60 a 120 mEq/24 horas en sueros fisiolégicos, sin
sobrepasar un ritmo de 20 mEq/hora.

- Hiperpotasemia: en las intoxicaciones agudas pueden encontrarse concentra-
ciones altas de potasio que requieren el uso de glucosa, insulina y bicarbona-
to sédico. En situacion de hiperpotasemia refractaria se puede recurrir a didli-
sis.




273

Carituo 23

4. Tratamiento de las bradiarritmias:

— Atropina: a dosis de 0.5 a 1 mg intravenosas en bolo, repetidos cada 3-5 minu-

tos hasta una dosis total de 0.04 mg/kg de peso. (También puede administrarse
por via endotraquedl, si es imposible obtener una via intravenosal).
Beta agonistas: (tales como el isoproterencl) deben ser evitados si es posible, debi-
do al riesgo de precipitar arritmias severas. Si es necesario su uso (porque no se
consigue una frecuencia cardiaca aceptable) se inicia perfusion 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 perfusion a 10 gotas/min.
Marcapasos transitorio: si a pesar cfél tratamiento anterior no se consigue una res-
puesta adecuada esté indicada la implantacién de marcapasos transitorio.

. Tratamiento de las taquiarritmias:

o

Lidocaina: en bolo de 1 mg/kg seguido de perfusién a una dosis de 1 a 4 micro-
gramos/min.
Difenilhidantoinas: 3.5 a 5 mg/kg de peso, via intravenosa, administrado lenta-
mente.
Cardioversién eléctrica: se debe limitar su uso a pacientes con arritmias malignas
que comprometan la vida y usada al menor niver)de energia eficaz (comenzando
con 10-15 Julios).

. Anticuerpos antidigoxina:

E
p

n la actualidad se emplean en situaciones en las que estd comprometida la vida del
aciente:

Taquicardia/fibrilacién ventricular.

Bradicardia sinusal/bloqueo AV refractario a atropina y marcapasos.

Parada cardiaca.

K > 5,5 mEq/| y/o digoxinemia > 10 ng/ml.

Se administran 480 mg (6 viales) en 500 ml de SF por via intravenosa en unos 15-

3

0 minutos, a no ser que exista riesgo de parada cardiorrespiratoria, en cuyo caso

se puede administrar en bolo. La mejoria es esperable al cabo de 1-2 horas. La
misma dosis puede repetirse en 4-8 horas en caso de ineficacia o recidiva de la sin-
tomatologia. El uso de anticuerpos antidigoxina estd contraindicado en pacientes con
alergia a las proteinas de oveja.

No se debe forzar la diuresis con furosemida ya que es potencialmente peligroso
por el disbalance electrolitico que se puede producir. La didlisis tampoco es Gtil en
estos casos.

B
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Capitulo 24
SINCOPE

Cristina de la Rosa Leal - Miguel Angel Arias Palomares - Luis Rodriguez Padial

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

El sincope es una pérdida brusca y transitoria de la conciencia y del tono muscular con
recuperacién esponténea y completa en segundos y sin secuelas. Se debe a una reduc-
cién del flujo sanguineo del sistema qctivacﬁar reficular localizado en el tronco cerebral.
En el presincope no existe pérdida completa de la conciencia, pero si inestabilidad, y
ofros signos y sintomas que habitualmente acompafian a los episodios sincopales.

Es un problema frecuente en la poblacién general (20% de la poblacién adulta) que
aumenta con la edad y tiene una incidencia anual segin el estudio Framingham del
3% en hombres y del 3,5% en mujeres. Representa un 3% de todas las consultas en
urgencias y tiene maltiples etiologias, de pronéstico muy variado, por lo que es fun-
damental la estratificacién del riesgo.

ETIOLOGIA

Las causas de sincope se pueden clasificar en varios grupos: neuromediado o refle-
jo, orfostdtico, cardiogénico, neurolégicas, metaboélicas, psiquidtricas y sincope de
origen desconocido (tabla 24.1). La divisién de sincope en "cardiogénico" y "no car-
diogénico" tiene valor pronéstico, ya que define a pacientes de alto y bajo riesgo y
condicionaré el tratamiento.

Tabla 24.1. Clasificacién de las causas de sincope

Neuromediado  Sincope vasovagal (vasopresor, cardioinhibitorio, mixto), hipersensibilidad
o reflejo del seno carofideo, situacional (tos, deglucion, defecacién, miccion, post-
pandrial, postejercicio), neuralgia del trigémino/glosofaringeo

Ortostdtico Disminucién del tono venoso, deplecién de volumen, farmacos vasodilata-
dores, disfuncién autonémica

Arritmias Alteraciones del ritmo cardiaco (disfuncién del nodo sinusal, trastornos de
conducciéon auriculoventricular, taquiarritmias supraventriculares, taquia-
rritmias ventriculares), trastornos hereditarios (S. de Brugada, displasia de
ventriculo derecho, QT largo), disfuncion de marcapasos, efecto proarrit-
mogénico de distintos férmacos

Cardiopatia Valvulopatias, miocardiopatia hipertréfica obstructiva, diseccion aértica,

estructural cardiopatia isquémica, taponamiento cardiaco, mixoma auricular, trombo-
embolismo pulmonar, hipertensién pulmonar

Neurolégico Patologia cerebrovascular (hemorragia subaracnoidea, accidente cerebro-
vascular, accidente isquémico transitorio, alteraciones esqueléticas cervica-
les, Sindrome del robo de la subclavia), migrafia, crisis epiléptica.

Metabélico Drogas/farmacos/alcohol, hipoxia, hiperventilacion, hipoglucemia

Psiquidtrico Histeria, trastorno por péanico/ansiedad, trastornos por somatizacién
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El sincope neuromediado o reflejo y la hipotensién ortostdtica, habitualmente benig-

nos, }ustifican un tercio de los episodios sincopales, por lo que constituyen las causas
mds frecuentes.

EVALUACION CLINICA

La anamnesis y la exploracién fisica son esenciales en la valoracién del paciente con
sincope, pues nos indicard la causa mas probable hasta en un 50% de los casos, y
tras las pruebas complementarias encontraremos la causa en otro 30%.

En una primera aproximacién al paciente que consulta en Urgencias por un sincope,
debemos realizar una toma de constantes, un examen del nivel de conciencia y del
aspecto general, un ECG y un andlisis de glucemia capilar (BM-test). Tras asegurar-
nos de su estabilidad hemodindmica y que no hay necesidad de una intervencién
inmediata pasamos a realizar una aproximacion diagnéstica completa (figura 24.1).

| Anamnesis, exploracion fisica, ECG |

| Diagnéstico establecido | | Diagnéstico desconocido | | Diagnéstico de sospecha |
[
| | | |
Tratamiento Cordiopaﬁg e.s'rrucfura|. No enfermedqd | Pruebas especificas |
Arritmias cardiaca

| Estudio cqrdio|égico | | Unico / raro | | Frecuente / grcve|

No evaluacién Evaluacion

posterior mecanismo

neurolégico

Figura 24.1. Manejo del paciente con sincope.

ANAMNESIS

1. Antecedentes personales: dentro de los antecedentes del paciente debemos inda-
gar principalmente sobre: edad y situacién basal previa, historia de cardiopatia pre-
via, factores de riesgo cardiovascular, factores de riesgo para tromboembolismo pul-
monar (TEP), historia de muerte stbita familiar, sincopes o mareos previos (frecuen-
cia, caracteristicas y estudio sobre éstos si los hubiera), otras patolo ias, tratamiento
actual (con especial atencién a los farmacos que pueden desenccd%nor un sincope
como los diuréticos, vasodilatadores, hipotensores y bloqueantes alfa-adrenérgicos).
2. Historia actual: en primer lugar debemos comprobar que el paciente ha sufrido
un verdadero episodio de sincope, en lugar de un episodio de mareo, debilidad, con-
fusion o dlteracién transitoria del nivel de conciencia; y siempre consultar a la perso-
na (si la hubiera) que haya presenciado el mismo.
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La anamnesis debe estar dirigida a recabar informacion de las posibles situaciones
precipitantes, prédromos, actividad durante el episodio, duracién y recuperacién del

sincope (tabla 24.2).

Tabla 24.2. Caracteristicas clinicas orientativas-sugestivas

Sincope neuromediado

Vasovagal

Sincope secundario a
hipotensién ortostatica

Disminucién del tono
venoso

Deplecién de volumen
Sincope cardiogénico
Cardiopatia estructural
Cardiopatia isquémica, TEP,
diseccion aértica
Alteraciones del ritmo

S. de Brugada/Displasia VD

Miocardiopatia hipertréfica
obstructiva

Neurolégico
Patologia cerebrovascular

Crisis epilépticas

Ausencia de cardiopatia
Historia prolongada de sincope
Tras una visién, sonido u olor desagradable, o tras dolor

Bipedestacion largo tiempo o en lugares abarrotados o mal
ventilados
Néuseas, vémitos asociados

Nduseas, sudoracién, mareo, calor
Palidez. Puede haber incontinencia
Presién arterial baja

Sintomas residuales (cansancio)

Después de ponerse de pie
Frecuencia cardiaca normal

Anemia, deshidratacién

Taquicardia

Durante el esfuerzo o en posicién supina Ausencia de sinto-
mas premonitorios y residuales

Presencia de cardiopatia estructural
Soplos cardiacos. Prolongado

Acompafiado de dolor forécico

Precedido de palpitaciones
Brusco. Menor duracién

Historia familiar de muerte stbita
Alteraciones electrocardiogréficas basales orientativas

Cefalea
Focalidad neurolégica
Soplos carotideos

Comienzo brusco o aura breve

Prolongado

Mordedura de lengua, desviacion mirada horizontal,
movimientos, rigidez, incontinencia

Sintomas residuales (desorientacion)



278

MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN URGENCIAS

1. Factores precipitantes

— Postura: la mayoria de los sincopes se van a producir en bipedestacién (sobre todo
los ortostaticos y vasovagales). La situacién de dectbito nos debe hacer sospechar
una etiologia neurolégica, cardiogénica, psiquidtrica o metabélica (aunque no
excluye los sincopes vasovagales). A veces, el desencadenante es el cambio de la
postura, como en el mixoma auricular.

— Movimientos especificos: los movimientos de cuello pueden ocasionar sincopes en
la hipersensibilidad del seno carotideo y las malformaciones cervicales. En el sin-
drome del robo de la subclavia se produce por los movimientos del miembro supe-
rior izquierdo.

- Circunstancias desencadenantes: que puede ser claramente diferenciada en el sin-
cope vasovagal (calor, sangre, dolor, relacién con ingesta), situacional (tos, mic-
cion) o por hipersensibilidad del seno carotideo (ajuste de corbata, afeitarse). En
el ortostatico, a veces, se puede identificar una causa determinada como proceso
infeccioso previo, signos cie sangrado, clinica de anemia previa, efc.

- Ejercicio: el sincope secundario al ejercicio nos debe hacer sospechar cardiopatia,
fundamentalmente miocardiopatia hipertréfica obstructiva, estenosis aértica o HTP,
aunque también debemos pensar en arritmias tanto supraventriculares como taqui-
cardias ventriculares (tipico de la displasia arritmogénica de ventriculo derecho o
taquicardias ventriculares idiopéticas).

2. Prédromos

En ocasiones el paciente ha sufrido sintomas previos al sincope, como en los vaso-

vagales u ortostéticos, por estimulacion del sistema simpdtico (taquicardia, diafore-

sis, sudoracién, nduseas, efc). Los sincopes neurolégicos generalmente vienen pre-
cedidos de focalidad neurolégica o aura. Los sincopes cardiogénicos como regla
general son bruscos, sin prédromos. Hay que indagar siempre sobre la aparicion

de sintomas especificos previos al episodio como dolor torécico, disnea, cefalea o

palpitaciones.

3. Actividad durante el sincope

Debemos preguntar a las personas que han presenciado el episodio sobre la presen-

cia de convulsiones, actividad motora (morcﬁdura de lengua, movimiento de chupe-

teo, efc), liberacién de esfinteres, traumatismo y sobre la duracién del episodio.

El sincope cardiogénico suele ser breve (de segundos o pocos minutos, excepto en el

caso de la estenosis aértica que puede ser mas prolongado).

4. Recuperacién

Generolmente la recuperacién es esponténea con buen nivel de conciencia. En la cri-
sis comicial nos encontramos a un paciente postcritico (con bajo nivel de conciencia
en los primeros minutos de la recuperacion). También debemos analizar los sintomas
oﬁodicﬁas tras la recuperacién como nduseas, vémitos, disnea (TEP, insuficiencia car-
diaca), cefalea, focalidad neurolégica (ACY, AT, HSA), dolor torécico (angor, IAM,
diseccién dértica...).

EXPLORACION FiSICA

Después de una anamnesis detallada, la evaluacion del paciente debe continuar con

una minuciosa exploracion fisica.

1. Inspeccién general: nivel de consciencia (descartar estado posteritico o situacion
de coma), hidratacién (sobre todo en anciano), perfusién y coloracion de piel y
mucosas (atencién a los signos de anemial).
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2. Constantes: tension arterial (TA), frecuencia cardiaca (FC), frecuencia respiratoria
(FR), temperatura (T%) y SatO,. Se debe prestar atencién a los datos de ortostatis-
mo, obtencién de la FC y la TA en ambos brazos, en dectbito y tras la bipedesta-
cion (al menos 5 minutos). Se considera respuesta positiva a ortostatismo cuando
hay una caida de TA de 20 mm Hg o una TA sistélica < de 90 mm Hg, y si se
acompaiia de sinfomas, confirma el diagnéstico.

3. Cabeza y cuello: nos fijamos en la presion venosa yugular y en las carétidas (des-
cartando soplos carotideos). Ante toda sospecha y en aduﬁos (>55 afios), donde
la hipersensibilidad del seno carotideo es una causa frecuente de sincope, debe
realizarse el masaje del seno carotideo. Dicha maniobra debe evitarse en aque-
llos con soplo carotideo o enfermedad cerebrovascular conocida. Se llevara a
cabo con el paciente tumbado, bajo monitorizacién con ECG y de TA, y con una
via venosa. Consiste en masajear la arteria carétida en la localizacion del seno
carofideo (cara anterior del esternocleidomastoideo a nivel del cartilago cricotiroi-
deo) durante 5-10 segundos observando los cambios en ECG o TA. El masaje se
hara primero sobre el lado derecho, y si es negativo en el izquierdo (al cabo de
1-2 minutos). La prueba se considera positiva si hay una pausa del ritmo cardia-
co de 3 segundos o més o se produce un descenso de la TA de 50 mmHg. Siempre
tendremos que disponer de una ampolla de atropina preparada a la ca%ecerd del
enfermo.

4. Auscultacién cardiaca: alteraciones del ritmo cardiaco, extratonos y soplos (este-
nosis adrtica, etc.).

5. Auscultacién pulmonar: signos de insuficiencia cardiaca o de patologia pulmonar.

6. Abdomen: con especial atencién a megalias, masas pulsétiles y sop?os (ateroscle-
rosis, diseccién adrtical).

7. Extremidades: pulsos (si son asimétricos pensar en diseccién aértica, coartacion
abrtica o robo de la subclavia), edemas y signos de trombosis venosa profunda.

8. Tacto rectal: si hay sospecha de hemorragia digestiva.

9. Exploracién neurolégica: deteccién de anomalias neurolégicas significativas
sugestivas de disautonomia o enfermedad cerebrovascular.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Comprobando la estabilidad del paciente, pedimos una serie de pruebas diagnésti-

cas de rutina y otras segin los hallazgos en la anamnesis y la exploracién fisica.

1. ECG: el ECG de 12 derivaciones y la tira de ritmo se debe realizar siempre.
Establece el diagnéstico en el 5% de los casos y puede sugerir la etiologia en otro
5-8% de los mismos. Un ECG normal no descarta la presencia de un sincope car-
diogénico. Algunas dlteraciones sugieren sincope cardiolégico: bloqueo bigscicu-
lar, trastornos de conduccién intraventricular (duracién del QRS > 120 mseg), bra-
dicardia sinusal sinfomdtica, bloqueo sinoauricular o pausas sinusales > 3 seg,
preexcitacién, intervalo QT corto (< 330 ms) o prolongado (> de 440 ms), patrén
de BRD con elevacién segmento ST en V1-V3 (S. de Brugada), ondas T negativas
en derivaciones precordiales derechas, ondas épsilon y potenciales ventriculares
tardios sugestivos de displasia arritmogénica cfe| ventriculo derecho, ondas Q
sugestivas de IAM o dlteraciones del ST.

2. Andlitica: sistemdtico de sangre (anemia), estudio de coagulacién (opcional),
gasometria arterial basal (si se precisa) y bioquimica donde se incluyen: iones
(deshidratacién, alteraciones del potasio), glucosa, urea (insuficiencia rendl,
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hemorragia digestiva), CPK- Troponina (sospecha de cardiopatia isquémica (con
MB) o en dudosa crisis comicial para comprobar actividad muscular importante),
quedando como opcionales otras como el calcio o la creatinina.

3. Rx de térax: se debe realizar para descartar cardiopatia (cardiomegalia, insufi-
ciencia cardiaca, derrame pericc'irdico) o ensanchamiento mediastinico (diseccién
abrtica).

4. Oftras:

Opcionales segin sospecha:

— TAC craneal, EEG, Doppler carotideo: presencia de sintomatologia neurolégica.

TAC torécico helicoidal: sospecha de TEP.

TAC tordcico: sospecha de diseccion aértica.

Ecocardiograma: sospecha de cardiopatia estructural.

Holter (monitorizacién prolongada): sospecha de causa arritmogénica.

— EEF: pacientes en los que se sospecha cardiopatia estructural, pero la causa del

sincope es desconocida.

Test de mesa basculante: es el patrén diagnéstico en el sincope vasovagal.

- Ergometria: recomendado en pacientes que presentan dolor toracico antes o des-
pués del sincope.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO

Es fundamental estratificar a los pacientes en funcién del riesgo de sufrir episodios
mortales, siendo el predictor mds importante la presencia de cardiopatia estructural
(tabla 24.3).

Tabla 24.3. Estratificacion del riesgo.

Riesgo alto - Pacientes de cualquier edad con datos de cardiopatia significativa
y sincope posiblemente relacionado con la misma.

Riesgo medio - Pacientes mayores de 70 afios y sincope psicégeno, orfostdtico,
vagal, situacional o indeterminado.
- Pacientes de més de 30 afios y sincope neurolégico, metabélico o
farmacolégico.

Riesgo bajo - Pacientes menores de 30 afios sin datos de cardiopatia.
- Pacientes menores de 70 afios y sincope psicégeno, ortostdtico,
vagal situacional o indeterminado.

CRITERIOS DE INGRESO

El ingreso debe estar indicado para estudio completo y/o tratamiento especifico en
los pacientes catalogados de riesgo alto. Ademés es recomendable en pacientes con:
sincope de esfuerzo o durante el dectbito, historia familiar de muerte stbita, sinco-
pe que causa traumatismo grave, exploracién sugerente de focalidad neurolégica y
maltiples episodios sincopales no explicados.
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TRATAMIENTO
Tabla 24.4. Tratamiento ambulatorio

Vasovagal Medidas generales: evitar desencadenantes, aumento de ingesta
de liquidos y sal, ejercicios isométricos de miembros, evitar
situacién de riesgo.

Medidas farmacolégicas (en sincopes incapacitantes, a la mini-
ma dosis): betabloqueantes: propranolol (20 mg/8 h v.o) o
metoprolol (50 mg/24 h v.o); expansores de volumen: fludro-
cortisona (0,1mg/dia, subiendo 0,1 mg semanal hasta dosis
méxima de 1mg/dia); ofros: anticolinérgicos, fluoxetina, metil-
xantinas, marcapasos.

Ortostatico Medidas generales: elevar la cabecera de la cama, medias de
compresién, evitar bipedestacién brusca o mantenida.
Medidas farmacolégicas: fludrocortisona, alfaadrenérgicos
(fenilefrina).

E. del seno carotideo Medidas generales: evitar maniobras desencadenantes.
Medidas farmacolégicas: antiadrenérgicos, simpaticomiméticos,
Marcapasos.

Situacionales Medidas generales: evitar precipitantes.

Medidas farmacolégicas: anticolinérgicos.

El enfoque terapéutico de un paciente con sincope depende en gran medida de la
etiologia (tratamiento especifico). Se deben considerar las siguientes medidas gene-
rales: terminal heparinizado, sueroterapia (en funcién de TA y glucemia capilar), oxi-
genoterapia si precisa y monitorizacién ECG en pacientes con inestabilidad hemodi-
ndmica, arritmia significativa o sospecha de sincope arritmico.
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Capitulo 25
ENFERMEDADES DEL PERICARDIO Y MIOCARDIO

Teresa Colchero Meniz - Belén Santos Gonzélez - Luis Rodriguez Padial

PATOLOGIA DEL PERICARDIO

Los sindromes pericérdicos incluyen la pericarditis aguda (PA), el derrame pericardi-
co (DP), el taponamiento cardiaco (TC) y la pericarditis constrictiva (PC). Nosotros
nos vamos a centrar en la pericarditis aguda y el taponamiento cardiaco.

PERICARDITIS AGUDA
Es un sindrome clinico secundario a la inflamacién del pericardio que se manifiesta
por dolor torécico, roce pericérdico y cambios evolutivos en el electrocardiograma
(ECG).
Etiologia: se han descrito numerosas causas de pericarditis aguda, sin embargo, las
etiologias idiopdtica y viral representan mas del 90% de los casos de los pacientes
que acuden urservicio de urgencias.
En el paciente hospitalizado son relativamente frecuentes otros tipos de etiologias,
como r;s pericarditis secundarias a infarto de miocardio, cirugia cardiaca, insuficien-
cia renal, enfermedades neoplésicas y enfermedades inflamatorias sistémicas.
Diagnéstico: se basa fundamentalmente en la clinica, la exploracién fisica y en los
hallazgos del ECG. El diagnéstico de pericarditis aguda exige al menos dos de estos
tres criterios: dolor torécico, roce pericardico y alteraciones tipicas en el ECG, aun-
que la presencia de un roce pericérdico permite por si sélo establecer el diagnésti-
co.
Clinica:
- Dolor torécico: es el sintoma principal. De inicio brusco y duracién prolongada, en
eneral varios dias. Se localiza en regién precordial o retroesternal y puede irradiar
ﬁocio el cuello, hombro y brazo izquierdo. La irradiacién hacia el borde de los tra-
ecios se considera muy especifica de este sindrome. Caracteristicas importantes que
e diferencian del dolor toracico de perfil isquémico son: que suele aumentar con la
tos, la inspiracion profunda y los movimientos, mejorando con la sedestacién y con
el paciente inclinado hacia cf:ak:nte. En ocasiones puede ser similar al dolor tordcico
presente en la cardiopatia isquémica.
- Disnea: generalmente secundaria a la limitacién de la amplitud de la inspiracion
causada por el dolor. En presencia de taquicardia, ingurgitacién yugular, signos de
bajo gasto cardiaco y cardiomegalia en la radiografia je térax, es necesario des-
cartar la existencia cfe/ derrame pericérdico severo.
- Fiebre, tos, diarrea: sinftomas acompanantes Frecuentes, que orientan hacia la etio-
logia virica de este proceso. En ocasiones, estos sinfomas preceden al cuadro de
dcﬂor torécico.
Exploracion fisica:
Roce pericardico: signo patognoménico. Su presencia permite establecer el diagnés-
tico de pericarditis aguda. Se ausculta en el 60-85% dfe) los casos. Es un ruido rugo-
so, superficial, que se ausculta con mayor intensidad en el borde paraesternal
izquierdo bajo, en inspiracién profunda y con el paciente inclinado hacia delante. El
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roce tipico posee tres componentes (presistélico, sistélico y diastélico) y es evanescen-
te, por lo que su ausencia no excluye el diagnéstico. Deﬁe de auscultarse en repeti-
das ocasiones y al menos con el paciente en decibito y en sedestacion.

Pruebas complementarias:

Ante un paciente con sospecha de PA, se deben de pedir las siguientes pruebas con
cardcter urgente:

- ECG: estd dlterado en el 80% de los casos. En los casos més tipicos, evoluciona en
cuatro estadios (figura 25.1):

1. Elevacién difusa del segmento ST de concavidad superior, excepto en aVR y V1,
con ondas T positivas en E]S mismas derivaciones. El segmento PR puede estar des-
cendido (signo precoz). Suele durar horas o pocos dias.

2. Posteriormente se produce normalizacién del segmento ST y aplanamiento de la
onda T.

3. Inversién de la onda T.

4. Normalizacién de la onda T. Puede ocurrir en pocos dias, semanas o incluso
meses, lo cual no debe ser inferpretado como persistencia de la enfermedad.

Figura 25.1. ECG de pericarditis. A: ECG al ingreso con ST elevado céncavo. B: ECG
al alta del paciente con aplanamiento o inversion de la onda T

Cuando existe derrame pericardico importante, puede observarse alternancia eléc-
trica que consiste en disminucion del voltaje del complejo QRS o cambios ciclicos en
la amplitud (més frecuente en el taponamiento).

- Rx térax: generalmente inespecifica. Puede existir cardiomegalia cuando existe derra-
me pericérdico importante. Puede existir derrame pleural de predominio izquierdo.

- Andlitica general: son frecuentes datos inespecificos de inflamacién como leucoci-
tosis y aumento de la VSG. En algunos casos, se observa una ligera elevacién de los
marcadores de lesién miocérdica si existe inflamacién miocérdica acompafiante. La
elevacion de la CK y su fraccion MB es poco frecuente, las troponinas pueden estar
elevadas hasta en un 35-50% de los pacientes con PA.

- Ecocardiograma: estd indicado realizarlo con carécter urgente cuando existan
dudas diagnésticas, exista cardiomegalia o inestabilidad hemodinémica que haga
sospechar taponamiento cardiaco.
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Diagnéstico diferencial:

Se debe realizar un diagnéstico diferencial con todas las causas de dolor torécico
agudo. En la tabla 25.1 se detallan los datos diferenciales entre la PA y el infarto
agudo de miocardio.

Tabla 25.1. Diagnéstico diferencial entre pericarditis aguda e IAM

Pericarditis aguda Infarto agudo de miocardio
- Regién precordial, hombros, zona - Retroesternal, hombro izquierdo,
supraclavicular y trapecios. ambos brazos.
- Instauracién relativamente répida, - Suele ser de instauracién brusca.
pero no muy brusca.
Dolor - No carécter opresivo - Cardcter opresivo.
- Se modifica con la respiracién y - No se modifica con estos factores.
cambios posturales.
- Dura varios dias. - Dura pocas horas.
- No se acompafia de sinfomatologia - Frecuentemente acompafiado de
vegetativa. sintomatologia vegetativa.
- Elevacién difusa del ST de concavidad - Hay elevacion del ST en unas
superior y con ondas T positivas. derivaciones, y depresion de éste,
- No hay imagen especular. en otras (imagen especular).
ECG - A menudo depresién del segmento
PR
- Sin ondas Q - En general, aparecen ondas Q de
necrosis
CK-MB y Normales o poco elevadas. Francamente elevadas

troponina

Manejo en urgencias:

Requieren ingreso hospitalario los pacientes inmunodeprimidos, que estén recibiendo fra-
tamiento anticoagulante y aquellos que presenten curso subagudo, fiebre alta (>38°C),
afectacién miocardica, derrame pericénjr?co o signos de taponamiento cardiaco.

El resto de los pacientes diagnosticados de PA seran ingresados inicialmente en el
drea de observacién del servicio de urgencias, al menos durante 24-48 horas, para
tratamiento del dolor y comprobar la evolucién inicial.

El tratamiento es sintomdtico y se basa en:

— Reposo en cama hasta que persistan los sinfomas inflamatorios (dolor torécico, fie-
bre) y posteriormente reposo relativo 2-3 semancs.

— En pacientes que estén recibiendo tratamiento anticoagulante deberé plantearse su
retirada si es posible.

— El férmaco de primera eleccién es la aspirina. La dosis inicial es de 500 a 1.000
mg/6 horas v.o y debe de mantenerse hasta que persistan los sinfomas.
Posteriormente, serd retirada de forma progresiva en las siguientes 3-4 semanas. En
caso de falta de respuesta al AAS o en pacientes con contraindicaciones para su uso,
se debe de administrar otro AINE (por ejemplo: indometacina 25-50 mg/ 6-8 horas
v.o, paracetamol 2-4 g/dia v.0 o iEuproFeno 1.600-3.200 mg/dia v.o) aisladamen-
te, en combinacién entre si o con el AAS.
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— El uso de colchicina asociada a AAS en el primer episodio de PA se ha asociado
a un menor nimero de recidivas y a un control precoz de los sintomas. La dosis ini-
cial es de 1-2 mg/ dia v.o el primer dia, seguido de una dosis de mantenimiento de
0,5-1 mg/dia v.o durante tres meses.

— Debe de evitarse el uso de corticoides ya que favorecen la aparicién de recidivas.
Sélo debe de considerarse su administracién, en casos de dolor intenso, fiebre alta o
derrame importante de més de 7-10 dias de evolucion rebelde al tratamiento. La
dosis inicial (1 -1,5 mg/kg/dia de prednisona o equivalente v.o) debe mantenerse
mientras persistan los sintomas y se deberé reducir de forma progresiva en un plazo
de 4-6 semanas.

La historia natural de las PA de etiologia virica o idiopética es a la resolucién del cua-
dro en un plazo de 2-6 semanas. Sin embargo, el 15-20% de las PA presentan una
o més recidivas. En estos casos el fratamiento debe ser el mismo que el del brote ini-
cial, planteéndonos posibles errores en el diagnéstico inicial (efiologia especifica), en
las cr:)sis de tratamiento antiinflamatorio empleado o si el paciente ha realizado
correctamente el reposo indicado.

TAPONAMIENTO CARDIACO

Cuadro clinico provocado por la acumulacién patolégica de liquido en el espacio
ericardico, que da lugar a una limitacién progresiva 3e| llenado diastélico ventricu-

r;r y secundariamente a una disminucién AZI gasto cardiaco.

Puede aparecer de forma aguda o crénica ante un derrame de cualquier etiolo-

gia.

Etiologia: cualquier causa que produzca pericarditis puede provocar un derrame

pericardico y desarrollar un taponamiento cardiaco. La causa més frecuente es la

pericarditis viral por su elevada prevalencia; ofras causas son las neoplasicas, uré-

mica y traumdtica.

Diagnéstico: el diagnéstico se basa en la demostracion de compromiso hemodinémi-

co en presencia de derrame pericardico.

Clinica: va a depender de la velocidad de instauracion del derrame (una acumula-

cién répida de una pequefia cantidad de liquido puede dar lugar a sintomas seve-

ros). La disnea es la manifestacion principal. Cuando la causa del taponamiento es

infecciosa o inflamatoria, puede acompafarse de dolor torécico y fiebre. En los casos

més severos pueden presentar sintomas de bajo gasto cardiaco (debilidad muscular,

frialdad y diaforesis) y shock.

Exploracién fisica: los signos clinicos del TC son:

— Taquipnea, taquicardia, hipotensién arterial y oligoanuria son signos clinicos que

nos tienen que poner en alerta, ya que hablan a favor de la existencia de un TC con

compromiso hemodinémico clinico.

— Distensién venosa yugular: es el hallazgo mas frecuente, con un colapso "x" sist6-

lico prominente y una ausencia de colapso "y" diastélico.

— Pulso paradéjico: es un signo caracteristico pero no patognoménico. Se define

como el descenso de la presion arterial sistélica mayor de 10 mmHg durante la ins-

piracién. Puede aparecer en ofras patologias como la enfermedq(? pulmonar obs-

tructiva crénica, la miocardiopatia restrictiva, el TEP masivo e IAM con afectacién

de VD.

Los criterios diagnésticos del taponamiento cardiaco son: ingurgitacién yugular,

pulso paradéjico e hipotensién arterial.
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Pruebas complementarias:

- ECG: se puede observar disminucién del voltaje del complejo QRS y dlternancia
eléctrica (cambios ciclicos en la amplitud).

— Rx de térax: puede existir cardiomegalia en los casos en los que el liquido pericér-
dico se acumule lentamente. En los taponamientos agudos, la silueta cardiaca suele
ser normal.

— Pruebas de laboratorio: sistemdtico de sangre, estudio de coagulacién, bioquimi-
ca con iones, urea, glucosa, CPK y troponinas.

— Ecocardiograma: siempre que se sospeche taponamiento. La presencia de derra-
me pericérdico con signos de compromiso hemodinémico ecocardiogréfico (colapso
de cavidades derechas, cambios respiratorios en los flujos de llenado mitral y tricus-
pideo, ausencia de colapso inspiratorio de la vena cava inferior) tiene un valor pre-
dictivo positivo muy alto para su diagnéstico.

Manejo en urgencias:

El taponamiento clinico (hipotensién, bajo gasto o shock) es la manifestacién mas
severa del TC. Es una situacién critica que requiere tratamiento urgente:

1. Ante un TC severo (hipotensién, oligoanuria o shock) se debe de realizar evacua-
cién del liquido pericércﬁco de forma urgente, mediante una pericardiocentesis por
via subxifoidea o ventana pericérdica, preferiblemente en una unidad de cuidados
intensivos.

Hasta el drenaje del liquido pericardico es necesario:

2. Aumento de la precarga: mediante expansores de volumen (inicialmente 1.000
cc) tanto cristaloides como coloides, controlando la respuesta de la TA, FC y diuresis.
Evitar el uso de diuréticos ya que reducen la precarga y con ello el GC.

3. Mejorar la contractilidad yqlas resistencias vascu?ares sistémicas: mediante el uso
de drogas inotropas como la dopamina (perfusién de 1 gr en 500 cc de dextrosa al
5%), se inicia a 10 ml/h y se debe de aumentar progresivamente en funcién de la
respuesta.

PATOLOGIA DEL MIOCARDIO

MIOCARDITIS

Se define como un cuadro caracterizado por la inflamacién del miocardio. La etiolo-
gia es miltiple. Los virus son la causa més frecuente (enterovirus). También se ha aso-
ciado a efecto téxico de férmacos, drogas y a enfermedades sistémicas autoinmunes.
Diagnéstico:

1) Clinica:

— La forma de presentacién puede variar desde alteraciones electrocardiogréficas
asinfomdticas, a un cuadro cfa miocarditis fulminante con deterioro hemodindmico
severo y shock cardiogénico.

— En un 60% de los casos suelen existir sintomas prodrémicos como fiebre, mialgias
y sinfomas respiratorios o gastrointestinales compatibles con una infeccién viral y
pueden evolucionar con datos de insuficiencia cardiaca.

— Son frecuentes las arritmias auriculares (fibrilacién auricular). La taquicardia ven-
tricular suele aparecer como manifestacion inicial del cuadro en menos de un 5% de
los casos. Ocasionalmente la enfermedad puede debutar con muerte stbita.

2) Exploracién fisica: es frecuente encontrar datos de descompensacién aguda de
una insuficiencia cardiaca.
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3) Pruebas complementarias:

— ECG: puede mostrar alteraciones inespecificas de la repolarizacion en ocasiones
generalizadas, trastornos de la conduccién intraventricular con bloqueos de rama y
arritmias auriculares como fibrilacién auricular.

- Rx térax: puede aparecer aumento del tamafio de la silueta cardiaca por dilata-
cién venfricur;r, derrame pericardico o ambos, e infiltrados pulmonares intersticiales
compatibles con insuficiencia cardiaca.

— Laboratorio: se debe solicitar gases arteriales, sistemético de sangre, coagulacién
y bioquimica. Es caracteristica la elevacién de marcadores de dafio miocélrgico.

— Ecocardiograma: debe de realizarse en la evaluacién inicial del paciente con sos-
pecha de miocarditis. Puede observarse disfuncién sistélica global de VI con una
cavidad de tamafio normal o minimamente dilatada. En ocasiones se observan alte-
raciones de la contractilidad regional.

Diagnéstico diferencial: se debe de realizar diagnostico diferencial con el SCA, ya
que pueden observarse alteraciones electrocardiograficas y enziméticas similares,
asi como alteraciones de la contractilidad segmentaria en erestudio ecocardiogréfi-
co.

Manejo en urgencias:

— Monitorizacion de todos los pacientes con sospecha de miocarditis.

— En pacientes con signos de IC izquierda se debe iniciar tratamiento urgente de la
misma (ver capitulo 21).

- En caso de dolor o fiebre, iniciar tratamiento con antipiréticos iv como paraceta-
mol (1 g/6-8 h) o metamizol magnésico (1 g/6-8 h). Evitar el uso de férmacos antiin-
flamatorios no esteroideos.

- En casos de inestabilidad hemodindmica es necesario el uso de drogas inotrépicas
para mejorar las resistencias vasculares y el inotropismo cardiaco (dopamina 1 g en
500 cc Je dextrosa al 5% a 10 ml/hy (:K)butomino Tg en 500 cc de dextrosa al 5%
a 10 ml/h i.v, modificar velocidad de infusién segn respuesta).

— Todos los pacientes con sospecha de miocarditis aguda requieren ingreso hospita-
lario en una unidad coronaria.

MIOCARDIOPATIA DILATADA (MCD)

Es la miocardiopatia més frecuente, especialmente en jévenes (25%), y una de las
causas més frecuentes de insuficiencia cardiaca. Se caracteriza por dilatacién y alte-
racién de la contractilidad con disfuncién sistélica del VI o ambos ventriculos. En la
mayoria de los casos la causa no es conocida (MCD idiopética), puede ser secunda-
ria a miocarditis, alcohol-téxicos, enfermedad coronaria, HTA y enfermedades sisté-
micas. La clinica, exploracién fisica y el tratamiento se deta|fc/1n en el capitulo 21
dedicado a insuficiencia cardiaca.

MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA (MCH)

Enfermedad genética de herencia autonémica dominante que se caracteriza por una
hipertrofia idiopatica del VI 'y ocasionalmente del VD. La hipertrofia puede afectar a
cualquier segmento de los ventriculos. La porcion basal dersepto interventricular es
la region del VI que se afecta con mayor frecuencia, dando lugar al patrén clasico
de hipertrofia asimétrica septal.

Fisiopatologia:

Esta enfermedad se caracteriza por:
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— Disfuncién diastélica debido a la rigiidez del miocardio hipertréfico, que provoca

una elevacion de la presion telediastélica en el VI 'y en la Al responsable de los cua-

dros de IC.

— Obstruccién del tracto de salida del VI (TSVI) presente en el 30% de los pacientes,
originada por la hipertrofia septal y el movimiento sistélico anterior (SAM) del velo
anterior mitral, que condiciona grados variables de insuficiencia mitral. La obstruc-
cién a nivel del TSVI, puede estar presente en reposo o ser provocable mediante
maniobras o situaciones que disminuyan la precarga (diuréticos, situaciones de hipo-
volemia) y la postcarga (vosodilotocrores arteriales) o aumenten el inotropismo car-
diaco (digoxina, -agonistas).

— Isquemia miocérdica incluso en ausencia de enfermedad coronaria, debido al dis-
balance entre el aporte y la demanda de oxigeno. Esta, junto a la fibrosis del mio-
cardio, constituye el sustrato para la aparicién de arritmias cardiacas.

Clinica:

- Disnea e infolerancia al ejercicio debido a la disfuncién diastélica.

— Angina, incluso en ausencia de enfermedad coronaria significativa.

— Presincope, sincope y muerte sibita. La MCHO es la causa més frecuente de MS
en individuos j6venes deportistas.

Exploracién fisica:

— El hallazgo caracteristico en los pacientes con MCHO es un soplo sistélico, rudo,
de morfologia ascendenfe-descencﬁante, localizado en el borde esternal izquierdo
bajo y no irradiado a carétidas. A diferencia del soplo de estenosis aértica aumen-
ta con la maniobras de Valsalva.

Manejo en urgencias:

— Son férmacos de eleccién para el control de los sintomas (disnea, angina, palpitacio-
nes y sincope) los betabloqueantes y el verapamilo. Es preferible iniciar tratamiento con
betabloqueantes. Se debe evitar el uso de verapamilo en pacientes diagnosticados de
MCHO con gradientes significativos y clinica de IC por su efecto vasodilatador.

— Los pacientes refractarios a betabloqueantes y verapamilo pueden beneficiarse del
uso de disopiramida. Para el inicio del tratamiento se debe valorar individualmente
el ingreso hospitalario para monitorizacion del intervalo QT.

- En pacientes con MCHO en situacién de insuficiencia cardiaca aguda hay que
tener precaucién con el uso de diuréticos (reducen precarga), vasodilatadores (redu-
cen poscarga) y farmacos con efecto inotrépico positivo (aumentan la contractilidad)
como la digita|>,/ la dopamina y la dobutamina. Estos férmacos generan un aumento
del gradiente y de la obstruccién a través del tracto de salida del VI, que puede pro-
vocar un mayor deterioro hemodinémico.

— En situaciones de compromiso hemodinémico asociado a hipotensién, se debe ini-
ciar la infusién de suero salino fisiolégico 0,9% para mejorar la precarga y evitar o
refirar los férmacos antes mencionados.

— Para el control de taquicardia supraventriculares y ventriculares es eficaz el uso de
amiodarona. Si éstas son mal toleradas, serd necesario realizar cardioversién eléc-
trica urgente.
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Capitulo 26
VALVULOPATIAS AGUDAS

Jess Jiménez Lépez - Carolina Maicas Bellido - Luis Rodriguez Padial

INSUFICIENCIA AORTICA AGUDA (lAo)

La Ao supone una sobrecarga aguda de volumen. El ventriculo izquierdo (VI) care-
ce de los medios para adaptarse a la nueva situacién hemodinémica, y es incapaz
de albergar la sangre proveniente de la auricula izquierda (Al) y la corta. Se produ-
ce taquicardia sinusal como mecanismo compensador en un intento de mantener el
gasto cardiaco (GC).

Etiologia: puede producirse por lesion de las valvas, dilatacion de la raiz aértica o
ambas. Endocarditis, diseccion aértica, disfuncién protésica o traumatismos tordcicos
se encuentran entre sus causas més frecuentes.

Motivo de consulta habitual en Urgencias:

- Edema agudo de pulmén (EAP): el VI no puede hacer frente a la sobrecarga de
volumen, produciénc!:)se un aumento de la presién telediastélica (PTD), que se trans-
mite a la Al'y venas pulmonares.

- Shock cardiogénico: la taquicardia sinusal compensadora no es suficiente para
mantener un GC adecuado, gisminuye la tensién arterial y aparecen signos de ines-
tabilidad hemodindmica (pc1|idez, diaforesis profusa, frialdad en miembros, retraso
en el relleno capilar, etc.).

Exploracién fisica:

- En lAo AGUDA: no se observan los signos caracteristicos de la |Ao crénica. La pre-
sion arterial diferencial no esté aumentada. Esto se debe a la elevada PTD del VI.

— SOPLO DIASTOLICO: es muy breve y débil, y, por tanto, dificil de auscultar.

— Suele auscultarse 32 tono (ritmo de galope).

— Se observan signos de la patologia responsable (diseccion, endocarditis, efc.).
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Figura 26.1. Soplo de 1Ao0
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Pruebas complementarias:
— Electrocardiograma: taquicardia sinusal.
I_ Radiografia (?e térax: signos de congestion pulmonar en ausencia de cardiomega-
ia.
— ECOCARDIOGRAMA (transtorécico y/o transesofégico): prueba diagnéstica fun-
damental. Ayuda a determinar la causa, cuantifica la severidad y revela informacién
acerca del famafio y funcion del VI.
- Tomografia axial computarizada (TAC): estaria indicado realizarlo ante la sospe-
cha de diseccién aértica.
Tratamiento:
— Quirdrgico: la |1Ao severa es una urgencia médica cuyo fratamiento de eleccién es
la cirugia correctora, especialmente en el seno de endocarditis. La diseccién aértica
requiere cirugia emergente.
También la reparacién de una prétesis disfuncionante requiere reintervencién quirdr-
gica.
— Médico: dirigido a estabilizar hemodinémicamente al paciente previamente a la
cirugia.
Vasodilatadores:
Nitroprusiato intravenoso (iv): se realiza dilucién de 50 mg (ampollas de 50 mg)
en 500 ml de suvero glucosado al 5% comenzando a una dosis de 0.5
mcg/kg/min, hasta un méximo de 5 meg/kg/min (para un peso de 70 kg, comen-
zar a 10 ml/h).
Inotrépicos:
Dopamina iv, dobutamina iv (véase capitulo 15: shock).
El baﬁ)n de contrapulsacién aértico estd contraindicado.
En pacientes con |Ao aguda leve secundaria a endocarditis, hemodindmicamente
estables, puede realizarse tratamiento antibiético, realizando siempre una estrecha
vigilancia clinica.

ESTENOSIS AORTICA (EAo)

La EAo somete al VI a una sobrecarga de presién, a la que éste se adapta median-
te el desarrollo de hipertrofia concéntrica, que aumenta el grosor del VI, contrarres-
tando la elevada presién sistélica intracavitaria. Sin embargo, si el proceso hipertré-
fico es inadecuaJ:J el aumento de grosor de VI no es proporcional al incremento
de presién, se proJ:Jce un imporfante aumento de la postcarga, disminuyendo la
fraccién de eyeccién del VI.

Etiologia: la mas frecuente es la degenerativa senil (séptima-octava década de la
vida), seguida por la congénita (bicospide), siendo rara E: afectacién reumdtica ais-
lada.

La presentacién aguda puede darse en prétesis disfuncionantes (trombo, endocardi-
tis, etc.).

Motivo de consulta habitual en Urgencias:

- Angina: desencadenada genero?mente con el esfuerzo, se dlivia con el reposo
(hasta el 50% de los pacientes tiene enfermedad coronaria asociada), con una super-
vivencia media de 5 afios.

~ Sincope: de esfuerzo, por disminucién de perfusién cerebral (el sincope de reposo
suele ser debido a arritmias como fibrilacién auricular, bloqueo A-V, efc.), con super-
vivencia media de 3 afios.
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- Disnea: secundaria a IC (disnea de esfuerzo, ortopnea, EAP), con supervivencia

normalmente inferior a 1 afio.

- Muerte subita: muy rara en ausencia de sintomas.

La mayoria de los pacientes, incluso con EA severa, suelen encontrarse asintométicos

hasta fases muy avanzadas de la enfermedad.

Exploracién fisica:

— PULSO PARVUS E TARDUS: ascenso y descenso lento y retrasado respecto al lati-

do de la punta.

— LATIDO APICAL: sostenido, en ocasiones se palpa un frémito sistélico en foco Ao.

QLAS: suele ser normal, salvo en estadios avanzados, en los que puede estar descen-
ida.

- SOPLO MESOSISTOLICO: romboidal, rudo, irradiado a carstidas. La duracién del

soplo se correlaciona con su severidad. Se distingue del soplo de la miocardiopatia

hipertrofica obstructiva porque disminuye con la maniobra cre Valsalva. En EAo seve-

ras el 2° tono puede estar abolido. Es Frecuente detectar un 4° ruido y, cuando apa-

rece disfuncién sistélica, un 32 ruido.
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Figura 26.2. Soplo de EAo

Pruebas complementarias;
— ECG: signos de hiperirofia ventricular con patrén de sobrecarga sistélica.
- Rx térax: indice cardiotorécico (ICT) normal. A veces puede observarse cardiome-
galia por hipertrofia concéntrica del VI. Dilatacién de la porcién proximal de aorta
ascendente. En IC, signos de congestién venosa. Calcificacién valvular aértica, sobre
todo, en pacientes de edad avanzada.
— ECOCARDIOGRAMA: fundamental en el diagnéstico. Permite evaluar la anatomia,
calcificacién, grado de apertura, area valvular, y los gradientes medio y méximo.
Tratamiento:
- Médico:
— Debido a que los factores promotores de ateroesclerosis estén en intima relacién
con el desarrollo de ca|ci|fcc1cién y degeneracién valvular, se esté comenzando
a estudiar el papel de las estatinas como reductores de la progresién de la
enfermedad.
- Antianginosos: Betabloqueantes. Calcioantagonistas (diltiazem o verapamilo).
Evitar nitratos, que, al ser vasodilatadores, aumentan el gradiente aértico.
- Insuficiencia cardiaca: (ver capitulo 21).
— Diuréticos: Furosemida: se debe mantener una precarga adecuada para no dis-
minuir bruscamente el GC. Utilizar, por tanto, con precaucién.
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-Vasodilatadores: se deben evitar en la medida de lo posible, ya que aumentan el
gradiente aértico (precaucion con nitroglicerina iv en situaciones de EAP).

- Quirdrgico:
— La EAo es una valvulopatia que no suele requerir intervencién quirGrgica urgente.
— La aparicién de sintomas es indicacion para la cirugia.

INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA (IM)

En la IM se produce una sobrecarga aguda de volumen en auricula y ventriculo
izquierdos. Esta sobrecarga incrementa la precarga del VI, seguida de un modesto
incremento del volumen sistélico (VS). Sin embargo, en ausencia de hipertrofia com-
pensadora excéntrica, se reducen progresivamente tanto el VS como el GC. Al mismo
tiempo, en la auricula y el ventriculo izquierdos, no preparados para la sobrecarga,
se produce un incremento de las presiones de llenado, que se transmite retrégroga-
mente a las venas pulmonares, desarrollandose congestion.

Etiologia: la IM aguda puede ser secundaria a perforacién de velos mitrales (endo-
carditis), a rotura de cuerdas tendinosas (endocarditis, prolapso mitral) o ruptura o
disfuncion de mosculos papilares (IAM). También la disﬁmcién protésica se encuen-
tra entre sus causas.

Motivo de consulta habitual en Urgencias:

— Edema agudo de pulmén: la sobrecarga aguda de volumen en la Al conlleva
aumento de presién en ésta y en las venas pulmonares, desarrolléndose conges-
tion.

— Shock cardiogénico: parte del volumen sistélico es regurgitado a la auricula
izquierda, disminuyendo el gasto cardiaco.

Exploracién fisica:

AUSCULTACION CARDIACA: 12 ruido algo aumentado. Soplo sistélico apical corto,
a veces, incluso ausente. 4° tono, que puede ser en ocasiones, la Gnica manifestacién
auscultatoria. El soplo tipico de la IM, holosistélico, también puede auscultarse en
ocasiones.

Pruebas complementarias:

- ECG: suele estar en ritmo sinusal. Signos subyacentes de la etiologia (IAM).

- Rx térax: ICT normal. Signos de congestién pulmonar.

— Ecocardiograma: método diagnéstico definitivo, puede establecer ademés la etio-
logia/ gravedad.

Tratamiento:

- Quirurgico: La IM aguda requiere tratamiento quirdrgico urgente. Si hay sospe-
cha fundada de enfermedad coronaria, se debe realizar coronariografia previamen-
te.

- Médico: dirigido a estabilizar hemodindmicamente al paciente antes de la cirugia.

- Vasodilatadores: Nitroprusiato iv. (véase IAo agudal). Se utiliza en pacientes con

TA normal.

— Inotrépicos: Dopamina iv, Dobutamina iv (véase capitulo 15: shock).

- Balén de contrapulsacién: se utiliza cuando estén contraindicados los vasodila-
tadores (situaciones de hipotension y shock cardiogénico), como puente a la
cirugia. Disminuye la postcarga ventricular izquierda, aumentando ﬁ)u]o anteré-
grogo y presion arterial diastélica.
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INSUFICIENCIA TRICUSPIDEA AGUDA (IT)

La IT secundaria a trauma se produce por un aumento de las presiones en las cavi-
dades derechas (Valsalva y compresién del térax) en el seno cre una brusca decele-
racién. Lo mas frecuente es una rotura de cuerdas tendinosas, la rotura del musculo
papilar anterior y el desgarro o desinsercion de una valva (especialmente la ante-
rior). Por la violencia del traumatismo suelen producirse con frecuencia ofras lesiones
asociadas como fistulas coronarias, repermeabilizacion del foramen oval, ruptura del
pericardio, del septo membranoso o de los velos aérticos.

Etiologia: La mayoria de los casos de insuficiencia tricuspidea aguda es de causa
postraumdtica, sobre todo por accidentes de circulacién. La severit?od de las lesiones
cranedles, torécicas o abdominales, que acompafian normalmente al cuadro dificul-
ta el diagnéstico inicial de la lesién valvular.

También la endocarditis y la disfuncién protésica son causas de IT aguda (aunque
esta Oltima es menos Frecuente).

Exploracién fisica:

— Datos fallo ventricular derecho (signos de congestion venosa, hipotensién, efc.).

— Auscultacion de un soplo no existente previamente: el soplo de IT aumenta con la ins-
piracién profunda (Signo de Rivero-Carvallo, caracteristico de las valvulopatias dere-
chas). Se escucha mejor en borde esternal izquierdo bajo. Suele irradiarse hacia la
parte derecha del esternén, y quizés algo hacia la izquierda, pero no a la zona axilar.
— En caso de reapertura del foramen oval, puede aparecer cianosis.

— En los demés casos, el diagnéstico puede retrasarse durante afios hasta el desarro-
llo de sintomas u otras alteraciones, como cardiomegalia o bloqueo de rama derecha.
- Si no se trafa, se desarrolla progresivamente dilatacion del anillo tricuspideo, fallo
ventricular derecho y caida en fibrilacién auricular.

Diagnéstico: ante la sospecha de IT aguda, el ecocardiograma valora el grado y las
posﬂ:les causas de la misma, la funcién del ventriculo derecho y, puede ayudar ade-
més a descartar la existencia de otras complicaciones asociadas en casos de trauma-
tismos graves.

Tratamiento:

Estd indicada la cirugia urgente en situaciones de fallo ventricular derecho.

VALVULOPATIAS CRONICAS REAGUDIZADAS

INSUFICIENCIA AORTICA (IAo) CRONICA:

La sobrecarga de volumen crénica permite al VI desarrollar mecanismos compensa-
torios, incluyendo un aumento de la distensibilidad, que acomoda el incremento de
volumen sin aumentar las presiones de llenado, asi como una combinacién entre
hipertrofia concéntrica y excéntrica, que le permiten mantener un GC adecuado
durante la fase compensada. En la fase descompensada, aumenta la PTD del VI,
resintiéndose la funcién sistélica del mismo.

Etiologia:

Cardiopatia reumética, vélvula bictspide, sindrome (Sd) de Marfan, Sd de Ehlers-
Danlos, degeneracién mixoide, espondilitis anquilosante, Sd de Reiter, artritis reuma-
toide, efc.

Motivo de consulta habitual en Urgencias:

— Sintomas de insuficiencia cardiaca (IC): disnea de esfuerzo, ortopnea, disnea paro-
xistica nocturna (DPN), EAP.
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— Angina: muy caracteristica su aparicién por la noche (por aumento de la postcarga).
— Sincope: poco frecuente.

— Ofros: dolor inflamatorio por la pulsatilidad del épex y EV sintométicas.
Exploracién fisica:

— PULSO ARTERIAL CELER: caracteristico, con elevacién rapida y colapso brusco.

— PULSO BISFERIENS: doble impulso durante la sistole.

- LATIDO APICAL: hiperdindmico y desplazado a la izquierda.

— TENSION ARTERIAL DIFERENCIAL (TAD) AUMENTADA: aumento de la diferencia
entre la tensién arterial sistélica (TAs) y diastélica (TAd). TAD= TAs-TAd.

— AUSCULTACION: SOPLO DIASTOLICO aspirativo, a lo largo del borde esternal
izquierdo, més audible con el paciente en sedestacion e inclinado hacia delante, en
apnea postespiracién. Se irradia hacia el dpex, y su duracién se relaciona con la
severidad de la 1Ao. Se puede escuchar un soplo sistélico en foco aértico, por hipe-
raflujo, que no necesariamente implica la existencia de estenosis aértica asociada.
En vélvulas bicgspides, puede auscultarse un clic sistélico eyectivo.

- SIGNOS CLASICOS: Corrigan (pulsacion exagerada cza las carétidas), Musset
(sacudidas de la cabeza).

Pruebas complementarias:

- ECG: puede mostrar signos de crecimiento y sobrecarga de volumen de VI. En
casos avanzados aparecen trastornos de la conduccién intraventricular.

— Rx térax: aumento del ICT, por aumento del ventriculo izquierdo.

Frecuentemente se asocia a dilatacién de corta ascendente. Signos de congestién pulmonar.
— ECOCARDIOGRAMA: prueba fundamental (ver 1Ao aguda).

Tratamiento:

- Médico:

— Profilaxis de endocarditis infecciosa.

— El tratamiento crénico con_vasodilatadores (nitroprusiato sédico, hidralazing,
nifedipino y con menor nivel de evidencia, IECA) se utiliza principalmente en
pacientes con |Ao severa sintométicos y/o con disfuncién VI no candidatos
cirugia, pacientes sinfomdticos con diseu,ncién ventricular severa previo a ciru-
gia (evitando aquellos con efectos inotrépicos negativos).

- En pacientes asinfomdticos con VI dilatado sin disfuncién sistélica también
puede ser considerado.

— El fratamiento con diuréticos es 0til para disminuir los sintomas congestivos.

— Insuficiencia cardiaca aguda (véase capitulo 21).

- Antianginosos: nifratos, betabloqueantes, antagonistas del calcio (evitar bradicar-
dizacién excesiva, que aumentaqla digstole, y, por tanto, el volumen regurgitante).

INSUFICIENCIA MITRAL (IM) CRONICA

El desarrollo de hipertrofia excéntrica permite al VI hacer frente a la sobrecarga de
volumen, asi consigue incrementar el VS, manteniendo un GC normal o incluso ele-
vado, durante la fase compensada. La dilatacion de la Al permite aceptar un mayor
volumen sin incrementar la presién de ésta Gltima, mejorando la tolerancia a la
regurgitacién de sangre del VI.

Posteriormente se produce dilatacién y disfuncion progresiva del VI, lo que incremen-
ta la regurgitacién mitral por cierre incompleto. (La IM genera més IM).

Etiologia: las causas mas frecuentes de IM son el prolapso de vélvula mitral, la car-
diopatia reumdtica, isquémica, endocarditis, dilatacion de ventriculo izquierdo.
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Motivo de consulta habitual en Urgencias:

- Disnea: de esfuerzo. Evoluciona progresivamente con esfuerzos menores hasta
hacerse de reposo, con ortopnea y DPN.

- Fatiga: por bajo gasto cardiaco.

— Fibrilacién auricular

— HTP con signos de ICC de predominio derecho.

Exploracién ?isica:

— PULSO ARTERIAL: pequefio y céler.

— LATIDO APICAL desplazado lateralmente e hiperdinamico.

— AUSCULTACION CARDIACA: 12 ruido disminuido. Soplo holosistélico suave en
dpex (se correlaciona bastante bien con la severidad de la IM, salvo en IM muy
excéntricas), irradiado a axila; 22 tono desdoblado; 32 tono.

PROLAPSO MITRAL: clic mesosistélico y/o soplo meso- felesistélico. Irradiacion
axila o a borde esternal izquierdo en el prolapso de la valva posterior.

v / Rf/ R
J |
"

S. Sistdlico
Figura 26.3. Soplo de IM

R1 3

R1

Pruebas complementarias:
- ECG: crecimiento de cavidades izquierdas. Fibrilacién auricular. En prolapso
mitral: ondas T bifésicas o invertidas en I, Ill, y aVF.
— Rx térax: crecimiento de cavidades izquierdas, signos de IC.
— ECOCARDIOGRAMA: Establece diagnéstico, severidad, etiologia, tamafio de cavi-
dades y funcién ventricular, asi como aproximacién a la presion sistélica de arteria
pulmonar en caso de que exista insuficiencia tricospide (IT).
Tratamiento:
- Médico:
— Profilaxis de endocarditis infecciosa.
— En el paciente asintématico con fraccion de eyeccién conservada no estd indi-
cado tratamiento médico.
— En los pacientes con IM secundaria a valvulopatia suele estar indicada la ciru-
gia cuando aparecen sintomas.
— En pacientes con IM isquémica o funcional (resultado de miocardiopatia dilatada o
isquémicay) y/o disfuncién sistélica: IECA y betabloqueantes (sobre todo carvedilol),
se han utilizado de manera satisfactoria para reducir la severidad del cuadro.
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También pueden utilizarse ARA I, nitratos y diuréticos.

- Insuficiencia cardiaca aguda: (ver capitulo 21).

— Fibrilacién auricular: estd indicada la anticoagulacién (ver capitulo "Fibrilacién
auricular e intoxicacion digitélica").

ESTENOSIS MITRAL (EM)

La reduccién del érea valvular mitral causa dificultad en el vaciado de la Al. Se crea
un gradiente diastdlico transmitral debido al aumento de la presién atrial, que se
refleja en el circuito venoso pulmonar, provocando sintomas de congestion.

Sin embargo, en situaciones crénicas, el aumento mantenido de las presiones pulmo-
nares, es un estimulo tanto para el crecimiento de las capas intima y media de las arte-
rias pulmonares, como para el desarrollo de vasoconstriccién arterial. Esto supone cier-
to grado de proteccion frente a la congestion, pero conlleva la aparicién de HTP.
Etiologia: su causa més frecuente es la enfermedad reumética, siendo menos frecuen-
te la congénita, degenerativa o las enfermedades del tejido conectivo. Predomina en
mujeres (2/3 de los casos).

Motivo de consulta habitual en urgencias:

- Disnea: de esfuerzo, sintoma més frecuente. Evoluciona hasta hacerse de reposo,
con ortopnea y DPN. Viene determinada por el gradiente diastélico entre Al'y VI, que
depende del érea valvular mitral, aunque también puede verse aumentado por ofros
factores (taquicardizacion, caida en FA o sobrecarga de volumen).

- IC derecha: secundaria al desarrollo progresivo ge hipertensién pulmonar (HTP) y
posterior claudicacién del ventriculo derecho (VD).

- Fibrilacién auricular (FA): aparece hasta en el 50% de paciente con EM severa sin-
tomdtica y desencadena con Frecuencio EAP.

- Embolia sistémica: complicacion relativamente frecuente (5% anual).

Exploracién fisica:

— AUSCULTACION CARDIACA: chasquido de apertura tras 2° tono, seguido de
retumbo diastélico, arrastre presistélico (en ritmo sinusal), y 12 tono aumentado y
retrasado. La distancia entre 2° tono y el chasquido de apertura es inversamente pro-
porcional al grado de estenosis (a menor distancia, mayor estenosis).

- Si existe HTP asociada, puede auscultarse un soplo sistélico de insuficiencia tricus-
pidea (aumenta con la inspiracién), a nivel de borde esternal bajo derecho.

R2
Chasquido apertura

‘\ I |||||||Ill||mum.,..........u||l||||
—

Soplo diastdlico

R1

Figura 26.4. Soplo de EM
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Pruebas complementarias:

- ECG: signos de crecimiento Al, datos de crecimiento VD, fibrilacién auricular.

— Rx térax: signos de congestién venosa pulmonar. Aumento de tamafio del tronco de
la arteria pulmonar (AP) y aumento del VD. Crecimiento Al.

— ECOCARDIOGRAMA: método de eleccién en el diagnéstico y valoracién de EM.
El ecocardiograma transesofdgico (ETE) permite identificar la presencia de trombos y
valorar el grado de regurgitacion acompafante.

- PRUEBA DE ESFUERZO: evalta la clase funcional en los casos en los que existe dis-
cordancia entre la clinica del paciente y el grado de severidad detectado en la eco-
cardiografia.

Tratamiento:

- Médico:

— Profilaxis de endocarditis infecciosa.

- Se pueden utilizar férmacos cronotropo-negativos (especialmente betablo-
queantes, y, con menor evidencia, antagonistas del calcio) en pacientes con sin-
tomas durante el ejercicio que mantengan un GC elevado (la bradicardia
aumenta la didstole, me]orando el llenado ventricular).

— Diuréticos para mejorar la disnea y la congestién.

- La digoxina no ha demostrado beneficios en el paciente en ritmo sinusal, a no
ser que asocie disfuncién ventricular derecha o izquierda.

- Fibr?locién auricular: control de la FC (digoxina, calcioantagonistas o betablo-
queantes, teniendo precaucion con estos 305 dltimos en situacién de ICC). Debe
realizarse anticoagulacién. Para el mantenimiento del ritmo sinusal pueden
usarse antiarritmicos tipo flecainida, propafenona, sotalol o amiodarona. (ver
capitulo "Fibrilacién auricular e intoxicacién digitélica”).

— Insuficiencia cardiaca: (ver capitulo 21).

-Quirdrgico:
- La EM no suele requerir intervencion quirGrgica urgente.
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Capitulo 27
CRISIS HIPERTENSIVA EN URGENCIAS

Dabaiba Regidor Rodriguez - M2 Angeles Fernandez Rojo - Ana Roca Mufioz
Luis Rodriguez Padial

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

La crisis hipertensiva es una situacién clinica definida como elevacién de la TAS >180
mmHg y/o TAD > 120 mmHg.

Cualquier forma de hipertensién arterial (HTA) sistémica, independientemente del
tiempo de evolucién de la misma, puede generar una crisis hipertensiva.

La crisis hipertensiva se clasifica en dos tipos con diferente pronéstico y tratamiento:
Urgencia hipertensiva: situacion de elevacién de presién arterial (TA) en ausencia de
lesién aguda de los érganos diana (cerebro, corazén y rifén), asintomética o con
sintomas leves e inespecificos (cefalea moderada). Debe ser corregida gradualmen-
te en 24-48 horas con medicacién oral.

Emergencia hipertensiva: HTA severa asociada a lesién aguda o progresiva de los
érganos diana que puede ser irreversible y de mal pronéstico vital. Requiere una
reguccién inmediata (en no més de 1 hora) de la TA con tratamiento parenteral. Los
cuadros clinicos se enumeran en la tabla 27.1.

Tabla 27.1. Emergencia hipertensiva

Cerebrovasculares: Exceso catecolaminas circulantes:

- Encefalopatia hiperfensiva. - Crisis de feocromocitoma.

- Infarto cerebral aterotrombético con HTA - Inferaccién de alimentos o drogas con
severa. IMAO.

- Hemorragia intracraneal. - Uso de drogas simpdtico-miméticas.

- Hemorragia subaracnoidea. - HTA de rebote tras suspender tratamiento

- Trauma craneal. hipotensor.

Cardiacas: - Hiperrreflexia autonémica tras

- Diseccién aértica aguda. traumatismo medular.

- Fallo ventricular izquierdo agudo. Eclampsia.

- Infarto agudo de miocardio. Quirurgicas:

- Postoperatorio de cirugia de - HTA severa en paciente que requiere
revascularizacién. cirugia inmediata.

Renales: - Hipertensién en postoperatorio.

- Hipertension arterial acelerada-maligna - Sangrado postoperatorio de sutura
con papiledema. vascular.

- Glomerulonefritis aguda. Quemados severos.

- Crisis renales de enfermedad del tejido Epistaxis severa.
conectivo.

- Postoperatorio de trasplante renal
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EVALUACION DEL PACIENTE EN URGENCIAS

La historia y la exploracién fisica iniciales deben dirigirse a diferenciar la emergencia

de la urgencia hipertensiva. La gravedad de la situacién no se define por las cifras

de presion arterial sino por la afectacién orgdnica que ocasionen. Ver figura 27.1

Anamnesis: respondiendo a las siguientes preguntas:

— 3Es hipertenso?, 3desde cuando?, 3qué farmacos toma?, sestd bien controlado?,
stiene repercusién visceral2

- 5Qué ofros factores de riesgo cardiovascular presenta?

- sPresenta otras enfermedac?es asociadas?, zconsume sustancias téxicas?

- 5Cémo es su estado cardiovascular?, sdisnea, ortopnea o DPN?, sedemas?, sdolor
tordcico?

— 3Tiene alteraciones visuales o sintomas neurolégicos?

Exploracién fisica: exploracién general valorando especialmente: la toma de presién

arterial (que debe hacerse en dectbito y en bipedestacion, si es posible, y en los dos

brazos si sospechamos diseccion aértica), signos de insuficiencia cardiaca y disec-

cién aértica, déficit neurolégicos y examen del fondo de ojo, imprescindibre en la

exploracioén fisica.
CRISIS HTA

PAS >180 mmHg
PAD > 110 mmHg

REPOSO 10’
Verificar PA

Valorar lesién de érgano diana

I
SIGNOS DE ALARMA
I

ANAMNESIS EXPLORACION FISICA | |

m Dolor precordial m FONDO DE OJO (exudado,
m Disnea hemorragia)

m Focalidad neurolégica m Ritmo galope, 3¢ tono

m Estertores crepitantes
m Asimetria pulsos periféricos
m Focalidad neurolégica

| .
. \@ Cardiacas

Neurolégicas
Urgencia HTA
|

- Renales
Emergencia HTA |- Exceso catecolaminas

| | ) colan
HTA conocida HTA no conocida * : E;ﬁnf;::gu“urg'cu
| SOLICITAR PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS

Figura 27.1. Evaluacién inicial en urgencias.
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Exploraciones complementarias: encaminadas al diagnéstico y a valorar la repercu-
sién visceral.
- En pacientes que presentan EMERGENCIA HIPERTENSIVA o URGENCIA sin HTA
conocida:
- Hemograma.
Bioquimica: glucosa, urea; creatinina, iones.
- Anglisis de orina con iones y sedimento urinario.
- Electrocardiograma.
- Radiografia ge térax.
- Exploraciones especificas del cuadro de emergencia HTA que presente el
paciente (TAC, Ecocardiograma, Eco abdominal).
— En pacientes hipertensos conocidos con URGENCIA HTA no es necesario realizar
exploraciones complementarias derivéndose para estudio ambulatorio una vez
controlada su TA.

EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS
1.- Cerebrovascular:
1.1.- Encefalopatia hipertensiva: el cuadro clinico consiste en un deterioro neuro-
l6gico agudo o subagudo con cefalea severa, somnolencia, sindrome confusional,
disminucion del nivel de conciencia, convulsiones y coma. Si el paciente presenta
Foccilidad hay que pensar en un accidente cerebrovascular y solicitar una TAC cra-
neal.
1.2.- Accidente cerebrovascular agudo: la hipertensién arterial es el mayor factor de
riesgo para el desarrollo de un accidente cerebrovascular agudo (ACVA). Ademas
tras producirse éste suele objetivarse elevacién tensional. En un paciente que estd
desarrollando un ACVA se dltera la autorregulacion del flujo cerelf)ra| alrededor de
la lesion y se produce vasoespasmo por lo que la presién arterial es necesaria para
mantener el flujo y caidas de la misma pueden provocar mayor isquemia y empeo-
rar el pronéstico.
El manejo del paciente hipertenso con ACVA va a depender del tipo de ACVA y del
grado de TA:
1.2.1. Infarto tromboembélico: se recomienda no tratar la hipertension arterial (y
suspender la medicacién hipotensora durante unos 10 dias tras el ACVA) a no ser
que exista:
- Fallo cardiaco o diseccién aértica.
- TAD > 120 mmHg
- TAS > 220-200 mmHg
— Si se utiliza tratamiento trombolitico debe instaurarse tratamiento hipotensor a
las 24 horas si TA >185/110 mmHg.
1.2.2. Hemorragia intracraneal y subaracnoidea: una elevacion de la TA puede
aumentar el sangrado pero su reduccién puede provocar isquemia. El tratamien-
to antihipertensivo en una hemorragia intracraneal debe realizarse si TAS >170
mmHg y el objetivo es mantener la TAS entre 140-170 mmHg. Vigilar signos de
hipoperfusion cerebral durante el tratamiento hipotensor.
En hemorragia subaracnoidea, en ausencia de monitorizacién de presién intra-
craneal (PIC), no administrar tratamiento antihipertensivo salvo en HTA severa. Si
se decide iniciar tratamiento, utilizar labetalol, debiendo evitar vasodilatadores
porque producen aumento de la PIC.
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2.- Cardiovascular:

2.1. Insuficiencia cardiaca congestiva, edema agudo de pulmén: la HTA en pacien-
te con fallo ventricular izquierdo debido a disfuncién sistélica puede desencadenar
insuficiencia cardiaca y edema agudo de pulmén.

2.2. Cardiopatia isquémica: en el caso de angor o infarto agudo de miocardio (IAM)
con hipertension arterial, el objetivo es una reduccién groc?uol hasta conseguir una
TAD de 100 mmHg para no disminuir el flujo coronario.

2.3. Diseccién aértica: la presentacién clinica habitual es la de un paciente de edad
avanzada con hipertension de larga evolucién que acude por dolor torécico intenso
y persistente, el diagnéstico se confirma con ecocardiografia (transesofégica) y/o
TAC helicoidal. Objetivo: conseguir una TA sistélica de 100-120 mmHg si es tolera-
da y disminuir la contractilidad cardiaca.

3.- Renal:

3.1. HTA acelerada-maligna: HTA severa que se acompafia de retinopatia grado Il
(exudados, hemorragias) o IV (papiledema) de Keith-Wagener y deterioro de la fun-
cién renal agudo y progresivo. El objetivo es conseguir una TA diastélica de 105-100
mmHg en 2-6 horas.

3.2. Afectacion renal: la insuficiencia renal que aparece en el seno de HTA maligna
requiere tratamiento enérgico de las cifras de TA, porque provoca insuficiencia renal
microangiopdtica.

4.- Preeclampsia/Eclampsia: HTA severa en el embarazo; si se acompafia de crisis
convulsiva hablamos de eclampsia.

5.- Exceso de catecolaminas circulantes: estas situaciones incluyen al feocromocito-
ma, sindromes de disfuncién autonémica como el Guillain-Barré o tras lesién medu-
lar, el uso de drogas simpdtico-miméticas (fenilpropanolamina, cocaina, anfetami-
nas, fenilciclidina) y la combinacién de un I-MAO con alimentos que contengan tira-
mina (quesos fermentados, ahumados, vinos, cerveza, algunas visceras). Cuando se
suspende bruscamente el tratamiento hipotensor con farmacos bloqueantes adrenér-
gicos de corta accién, como clonidina o propranolol, puede producirse hipertension
severa e isquemia coronaria debido al aumento de receptores.

6.- Quirorgicas: aquella hipertension que aparece o empeora en el contexto de una
intervencion quirrgica.

TRATAMIENTO DE LA URGENCIA Y EMERGENCIA HIPERTENSIVA

Si se trata de una urgencia hipertensiva el objetivo terapéutico es reducir la TAD
niveles inferiores a 120 mmHg, o la TA media en un 20%, en un tiempo de 24-48
horas (evitar descensos bruscos o hipotensién por el riesgo de isquemia aguda).
Descartar HTA maligna explorando e)O fondo de ojo (Figura 27.2).

Tras control de PA dejar el tratamiento farmacolégico usado en urgencias y derivar
a Atencién Primaria. Los pacientes se derivarén a consulta de Nefrologia cuando se
asocie insuficiencia renal, si hay repercusion sistémica importante (retinopatia, mio-
cardiopatia), en el embarazo, y si hay sospecha de HTA secundaria (historia clinica
compatible, soplos vasculares, hipopotasemia, hipercalcemia, microhematuria, pro-
teinuria, asimetria renal por ecograEd, efc.).

Si se trata de una emergencia hipertensiva el objetivo terapéutico es la reduccién
inmediata, pero gradual, de la TA media en un 25%, o disminuir la TAD a 100-110
mmHg en un tiempo de minutos a horas, dependiendo de la situacion clinica:

m Diseccién aértica y edema agudo de pulmén: reduccién de TA en 15-30 min.



305
Carfulo 27 W\

Crisis HTA
(PAS =180 mmHg; PAD = 120 mmHg

Reposo 5-10" ——— Verificar PA

Valorar signos de alarma (Retinopatia llI-1V)

I
Urgencia HTA Emergencia HTA

Sin lesion orgénica ALTA

15 min +/- sedacién leve—»| Control HTA Estudio
No control HTA ambulatorio

HTA previa sin HTA previa
con tratamiento o sin tratamiento farmacolégico previo

sToma la medicacién;

A

NO S| — | TRATAMIENTO FARMACOLOGICO vo |

- Nifedipino ~ 5-10 mg vo
- Captopril 20-25 mg vo
- AfenoE)l 50-100 mg vo

60 minutos
Tratamiento habitual
ALTA y control ambulatorio

! <« CONTROL NO CONTROL o
' PA <180/120 mmHg ' presencia sintomotolégicc

Asociar otro farmaco
- Nifedipino
- qufor)rﬂ
- Atenolol

60 minutos

| CONTROL | | NO CONTROL |

ALTA Observacién
Avisar nefrélogo

Figura 27.2. Protocolo y tratamiento de la urgencia hipertensiva
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m Encefalopatia hipertensiva: 2-3 horas.

m Accidente cerebrovascular agudo isquémico en 12-24 horas.

El tratamiento de la emergencia hipertensiva se efectéa con medicacién por via

parenteral (Ver tabla 27.2) segin el cuadro clinico del paciente (figura 27.3).

Evitar descenso brusco de la TA que pueda provocar isquemia renal, cerebral o coronaria.

Consideraciones importantes en el tratamiento de las crisis hipertensivas:

- En el tratamiento de la diseccién aértica se utiliza nitroprusiato pero siempre aso-
ciado a un beta-bloqueante.

— En los pacientes con exceso de catecolaminas circulantes el tratamiento de eleccién
es fentolamina, labetalol o nitroprusiato. La administracién de un beta-bloqueante
esté contraindicada hasta que se consigue un bloqueo alfa-adrenérgico adecua-
do, ya que impediria la vasodilatacién mediada por los receptores beta2 y empe-
oraria la hipertensién arterial.

- En el embarazo estan contraindicados el nitroprusiato y los inhibidores de la ECA.

— Debe evitarse el uso de nifedipino sublingual ya que puede provocar descenso
brusco e incontrolable de la PA, con riesgo de isquemia de érganos vitales.
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Capitulo 28
SINDROME AORTICO AGUDO

Virgilio Martinez Mateo - Maria Ldzaro Salvador - Luis Rodriguez Padial

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

El Sindrome Aértico Agudo (SAA) es un proceso de la pared aértica que cursa con

debilitamiento de la capa media, lo que conlleva riesgo de rotura aértica y otras

complicaciones potencialmente mortales. Lo constituyen tres entidades:

Diseccién aértica: creacién de una falsa luz vascular entre un colgajo que incluye la

intima y parte de la media y la adventicia, que se extiende a lo largo del vaso, gene-

ralmente de forma anterégrada pero en ocasiones retrégrada.

Hematoma intramural: hemorragia contenida dentro de?cl capa media, pero sin des-

garro de la intima ni una comunicacién activa entre el hematoma y la luz aértica.

Ulcera penetrante: complicacién de una placa aterosclerética aértica, que erosiona

la capa intima del vaso y pone en comunicacién la sangre con la capa media sin for-

macién de falsa luz.

La incidencia del SAA es de 30 casos por millén de habitantes al afio, de los cuales

el 80% son disecciones, el 15% hematomas intramurales y el 5% Glceras penetrantes.

El 70% ocurre en hombres, con una edad media de 40 afios.

Clasificacién de la diseccion aértica: con vistas al manejo terapéutico, se clasifican

en:

— Tipo A: afectacion de aorta ascendente o estructuras intrapericardicas (60% de los
casos).

— Tipo B: sin afectacién de aorta ascendente (se limita a la aorta descendente o el
cayado) (40% de los casos).

Tipo | Tipo Il Tipo I

Tipo A o proximal Tipo B o distal
L G N B A B N AN

Figura 28.1. Clasificacién de la diseccion aértica
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico precoz es fundamental para mejorar el pronéstico, ya que sin tratamiento, la
mortalidad en las primeras 24 horas es del 20% y a los 7 dias, o(el 62%. Los antecedentes
clinicos son importantes para sospechar un SAA, ya que el 75% de los pacientes son hiper-
tensos, el 20% est& previamente diagnosticado de otra enfermedad aértica y cada vez se
describen més casos asociados con valvulopatia aértica y secundarios a iatrogenic.
Clinica: es similar en los tres procesos. El dolor forécico es el principal sintoma del cua-
dro. Suele ser |c1cerante, interescqpulcr (si afecta a corta descendente) o retroesternal (si
lo hace a la porcién ascendente), de inicio brusco y que alcanza répidamente su méxi-
ma intensidad. Algunos pacientes pueden referir dolor abdominal si se afectan ramas
viscerales abdominales y otros pueden debutar con manifestaciones neurolégicas o con
signos de isquemia arterial aguda de miembros inferiores. En caso de afectacion de la
aorta oscenjenfe puede existir insuficiencia aértica, con o sin fallo cardiaco, y signos de
isquemia o infarto de miocardio por afectacién de alguna arteria coronaria.
Exploracién fisica: debe realizarse una exploracién vascular y cardiolégica minucio-
sa ya que se observa déficit de pulsos en el 20% de los SAA y se ausculta soplo de
regurgitacién aértica hasta en el 40% de las disecciones tipo A. Puede evidenciarse
hipotensién severa o shock en el 15% de los casos, siendo importante descartar tapo-
namiento cardiaco en esta situacién.

Pruebas complementarias:

ECG: suele ser normal, pero puede haber signos de necrosis miocérdica o isquemia
en caso de afectacion dz alguna arteria coronaria.

Técnicas de imagen

Radiografia de térax: el ensanchamiento mediastinico es el signo clasico radiolégi-
co, encontréndose hasta en el 60% de los casos. El derrame pleural es frecuente (20%
de los casos aproximadamente), sobre todo en el lado izquierdo, y se asocia con més
frecuencia a disecciones de la aorta descendente. Sin embargo, la radiografia de
térax puede ser normal hasta en un 20% de los casos.

Tomografia Axial Computarizada (TAC): es la técnica de imagen actualmente més
utilizada, por su disponibilidad, exactitud y rapidez. Es superior a otras técnicas por-
que permite visualizar toda la aorta, diagnosticar sangrado periaértico y la afecta-
cién de los troncos arteriales.

Ecocardiografia Transtorécica (ETT): tiene una sensibilidad del 59%-85% y una espe-
cificidad del 63%-96%, lo que limita su utilidad, pero puede usarse como primer paso
en caso de sospecha clinica (especialmente para visualizar la corta ascendente) y
exista refraso en la realizacién cﬁe otras técnicas.

Ecocardiografia Transesofdgica (ETE): consigue un mejor detalle anatémico de la
aorta que la ETT, con capacidad limitada para visualizar la porcién més distal de la
corta ascendente y la proximal del cayado. Sus ventajas sobre la TAC son que per-
mite identificar mejor la localizacién y el tamafio de la puerta de entrada, establecer
los mecanismos \q gravedad de la insuficiencia aértica y valorar la presencia de
taponamiento y L funcién ventricular.

Resonancia Magnética (RM): es la técnica més exacta para el diagnéstico del SAA,
por su excelente definicion anatémica. Su uso esté limitado en la fase aguda en
pacientes con sinfomas o con inestabilidad hemodindmica dada su complejidad téc-
nica y el tiempo que requiere para su realizacién.

Aortografia: técnica utilizada clésicamente, en la actualidad en desuso por su baja
precisién diagnéstica (20% de falsos negativos).
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La rentabilidad diagnéstica es similar (95-100%) para la TAC, el ETE y la RM. Varian la
disponibilidad, accesibilidad y rapidez de cada técnica. Se recomienda la utilizacion de
al menos dos técnicas de imagen para confirmar el diagnéstico, ya que por su grave-
dad, el tratamiento a implantar es muy agresivo. La mejor combinacion cﬁagnésﬁca es
la realizacién de una TAC y una ETT, recﬁizondo una ETE inmediatamente antes de la
cirugia (en los casos en que esté indicada de forma urgente) para confirmar los hallaz-
gos previos y localizar la puerta de entrada de la diseccién. Se podria usar el ETE ini-
cialmente solo cuando hay dudas en la TAC o cuando la inestabilidad hemodinémica
desaconseja trasladar al paciente. El uso de la RM estd justificado en pacientes asinto-
mdticos y estables en los que el diagnéstico de SAA no quede establecido por las ofras
técnicas como, por ejemplo, en caso de hematoma intramural o Glcera penetrante.

TRATAMIENTO

Diseccion aodrtica tipo A

Tiene mayor mortalidad precoz que la tipo B, alcanzando el 40%. Su tratamiento
definitivo es el quirdrgico, que tiene indicacién inmediata. Hasta su realizacion, se
debe pautar tratamiento médico y estrecha vigilancia en una unidad de agudos.
Tratamiento quirdrgico: la diseccién de aorta tipo A es una emergencia quirlrgica,
salvo que existan contraindicaciones formales como lesiones cerebrales o viscerales
graves e irreversibles. Es el tratamiento definitivo de la diseccién y su objetivo es evi-
tar la rotura aértica o las complicaciones con riesgo vital, como el taponamiento o la
regurgitacién aértica masiva. La mortalidad quirtrgica es elevada (15-35%).
Tratamiento médico: debe iniciarse de manera inmediata para controlar el dolor y
disminuir la presién arterial sistélica a 100-120 mmHg. Los betabloqueantes (BB)
intravenosos (metoprolol, propanolol o labetalol) son los ?drmocos de eleccion. Los BB
deben usarse exista o no doﬁ)r o hipertensién sistélica. Si estan contraindicados se
pueden usar antagonistas del calcio, como verapamilo o diltiazem intravenoso.
Puede ademas utilizarse vasodilatadores (nunca de forma aislada) como sulfato de
morfina o nitroprusiato sédico.

En caso de hipotensién y/o insuficiencia cardiaca debe plantearse la necesidad de
aportar volumen y/o iniciar tratamiento vasoactivo. Si esta situacién es secundaria a
taponamiento asociado, la pericardiocentesis estd contraindicada, debiendo proce-
derse a cirugia urgente. En pacientes con inestabilidad hemodinémica deberia plan-
tearse infubacion orotraqueal y ventilacién mecdnica.

Diseccion adrtica tipo B

El tratamiento de la diseccién de aorta tipo B no complicada es médico (principalmen-
te controlar la presién arterial). El tratamiento quirGrgico estd indicado en caso de
complicaciones que ponen en peligro la vida del paciente: inestabilidad hemodinami-
ca, dolor intratable, expansién répida del diametro aértico, hematoma mediastinico o
periaértico con signos de rotura inminente de la aorta, o la aparicién de signos de
mala perfusion de las ramas arteriales vitales. También esté indicada la cirugia en
caso de Sindrome de Marfan. La mortalidad quirtrgica en la diseccién de fipo B es
muy alta (28-65%), y hasta un 30-35% de los pacientes tiene riesgo de paraplejia.
Recientemente el tratamiento infravascular se ha desarrollado mucho. Consigue cerrar la
puerta de entrada, excluir el flujo de la falsa luz y evitar la evolucion hocicﬁa dilatacion
aneurismética y la posterior rotura de la aorta. Dada la elevada mortalidad quirdrgica en
pacientes con mala perfusion de las ramas artericles, el tratamiento intravascular esta
indicado cuando hay obstruccién de alguno de los troncos arteriales. El fratamiento intra-
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vascular ha disminuido la mortalidad de la diseccién de corta tipo B complicada y ha
cambiado su historia natural: la mortalidad es < del 10% y el riesgo de paraplejia < 3%.
Hematoma inframural y Ulcera aértica penetrante

El tratamiento del hematoma intramural es bastante superponible al de la diseccién aér-
tica. En el hematoma de corta ascendente el tratamiento es quirdrgico con caracter inme-
diato, aunque si no hay complicaciones, como persistencia del dolor, sangrado periaértico
o Ulcera aértica, puede operarse en mejores condiciones quirGrgicas en%ds primeras 24-
72 h. En los pacientes mayores de 75 afios o con comorbilidad podria plantearse el segui-
miento cercano con técnicas de imagen hasta evidenciar la reabsorcién del hematoma. En
los hematomas de aorfa descendente, el tratamiento de eleccién es el médico. Sin embar-
go, una dilatacién brusca de la aorta con signos de rotura inminente y sangrado periciér-
tico en un paciente con dolor persistente obliga a plantear el tratamiento intravascular.

El tratamiento de la dlcera arteriosclerética penetrante sintomdtica o asociada a ines-
tabilidad hemodindmica en la fase aguda es similar al de los otros SAA, dado el ries-
go de rotura aértica. Fuera de la fase aguda, si son asintométicas o un hallazgo causal
en un estudio de imagen, el tratamiento dependerd del patron de evo|ucién,€ios sinfo-
mas asociados, la dilatacién progresiva o el resangrado de la pared aértica. En las Glce-
ras de un tamafio considerable, sobre todo si se van di|otan<£> o generan resangrados
en la pared de la corta esté indicado el tratamiento intravascular. En caso de estabili-
dad en la evolucién el tratamiento es controvertido, ya que el manejo conservador con
control de la TA ha demostrado similar beneficio que el intervencionista intravascular.

| Sospecha clinica de sindrome aértico agudo |

]

1. Valoracién clinica urgente (box reanimacién)
2. Monitorizacién electrocardiogréfica, constantes vitales y SatO,
3. Candlizar 2 vias venosas priféricas (adminstracion fluidos y/o Tto médico)

L]

Diagnéstico no | TAC con contraste iv _ | Descarta el
concluyente [~ ETT 1 diagnéstico
Confirma el diagnéstico. Otras causas de
Localizacién y extension dolor torécico
Descarta el
diagnéstico
DISECCION TIPO A DISECCION TIPO B
Y Y
- CIRUGIA INMEDIATA - TRATAMIENTO MEDICO
— ETE preferentemente en el quiréfano - Vigilancia en U.V.l. de posibles
con el paciente anestesiado complicaciones

Figura 28.2. Algoritmo en la sospecha clinica de SAA
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Capitulo 29
PATOLOGIA VASCULAR PERIFERICA AGUDA

José Ignacio Leal Lorenzo - Angel Flores Herrero - José Aguilar Florit

ISQUEMIA CRONICA CRITICA

La isquemia crénica critica es una manifestacién de la enfermedad arterial periféri-
ca (EAP) que engloba a aquellos pacientes que presentan dolor de reposo crénico
tipico de etiologia isquémica y/o lesiones tr(jicos en forma de Glceras o gangrena.

Se corresponde, por ello, con los estadios mas graves dentro de la clasificacion cli-
nica de EAP.

Tabla 29.1. Clasificacién clinica de la enfermedad arterial periférica

Clasificacion de FONTAINE Clasificacion de RUTHERFORD

Estadio Clinica Grado Categoria Clinica

| Asintomatico 0 0 Asintomdtico

lla Claudicacién Leve | 1 Claudicacién Leve

Ib Claudicacién Moderada o | 2 Claudicacién Moderada
Severa [ 3 Claudicacién Severa

1l Dolor de reposo isquémico I 4 Dolor de reposo isquémico

\% Lesiones tréficas 11} 5 Lesién trofica menor
(Olcera, gangrenal) 1l 6 Lesién tréfica mayor

Clinica:

— Dolor de reposo: es importante tener en cuenta que el concepto de isquemia cri-
tica indica cronicidad. Se trata de enfermos con EAP y en la mayoria de los casos
claudicacion previa que acudirdn a urgencias por un empeoramiento en su sinfo-
matologia. El dolor que antes sélo experimentaban al caminar, sobre todo en la
regién gemelar, aparece ahora cuando estan quietos y se hace més infenso en el
pie. Es tipico el empeoramiento de estos sintomas crurcmte la noche, haciendo
imposible conciliar el suefio. Es también frecuente que se alivie el dolor cuando el
miembro se coloca en declive, obligando al paciente muchas veces a dormir sen-
tado o con su pierna colgando de la cama (con la frecuente asociacién de edema
por declive)

— Lesiones tréficas: la aparicién de Glceras o gangrena secundarias a EAP implica
un estado més grave de isquemia que impide la correcta regeneracion de los tejidos.
Generalmente las lesiones isquémicas se localizan en la regién distal de los dedos o
en el talén.

— Diagnéstico diferencial de las lesiones tréficas en los MMII: son muchos los pro-
cesos patolégicos que pueden dar lugar a la aparicién de Glceras en los miemEros
inferiores, siendo muy importante el fiognésfico diferencial entre los mismos, que en
la mayoria de los casos puede realizarse con una simple exploracién fisica.
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Tabla 29.2. Diagnéstico diferencial de las lesiones tréficas en miembros

Etiologia  Fisiopatologia Localizacion ~ Dolor Apariencia Particularidades
Arterial  Isquemia Dedos, pie, Infenso  Lesiones Pulsos distales
(EAP) tobillo irreguk:res, ausentes

de diversas

formas, fondo
pdlido y secas

Venosa Insuficiencia  Maleolares Moderado Lesiones Signos de IVC
venosa (sobre todo irregulares, (varices, edema,
(hipertensién  medial) de contorno  hiperpigmenta-
venosa) eogréfico, cion)

?onc?o
sonrosado y
exudativas

Mixtas  lIsquemia Frecuentemente Moderado Irregulares, Ausencia de
+ insuficiencia maleolares base pulsos distales
venosa sonrosada més signos IVC

Neuro-  Generalmente Zonas de Ausente  Generalmente  Suelen

paticas  diabetes presion profundasy  asociar
mellitus (DM)  (planta del sobreinfectadas deformidades

pie, cabeza en los pies
de metatarsia-
nos)

Neuroo DM +EAP  Comln a EAP  Moderado Semejante @ Pulsos distales
isquémicas y neuropdticas las arteriales  ausentes

ACTITUD EN URGENCIAS
- Los pacientes con isquemia crénica critica requieren hospitalizacién puesto que

son candidatos, en general, a revascularizacién.

- Andlgesia: con vistas al tratamiento en planta, es siempre preferible mantener un

nivel de analgesia basal constante, administrando analgésicos de manera pauta-
da, asociando férmacos de rescate en caso de dolor irruptivo. Por ejemplo:
— Si el dolor no es muy intenso: paracetamol 1 g iv cada 6-8 h + metamizol 2 g

cada 8 h, alternando ambos cada 4 horas y asociando meperidina 50-100 mg
subc o i.v o cloruro mérfico 5-10 mg subc o iv, si necesidad.

Para dolor més intenso (lo que suele ser frecuente) se prefiere iniciar opioi-
des como primera linea de tratamiento. Es 0til la perfusion continua de tra-
madol (3 ampollas de 100 mg en 250 cc de suero salino fisiolégico (SSF) ini-
cialmente a 6 ml/h, pudiendo incrementarse hasta 12-14 ml/h, teniendo
especial atencién en la posible aparicién de efectos secundarios sobre todo
en pacientes ancianos) o de cloruro mérfico (por ejemplo: 5 ampollas de 10
mg en 500 cc de SSF=0,1 mg/ml. Iniciar a 2-4 ml/h, aumentando en funcién
de la clinical).

En caso de existir lesiones tréficas sobreinfectadas: antibioterapia. Suelen ser
infecciones polimicrobianas, predominando cocos grampositivos asociados a
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enterobacterias, Pseudomonas y anaerobios (sobre todo en pacientes diabéti-

cos). Se prefiere el uso de antibioterapia intravenosa de amplio espectro, si

existen signos claros de infeccién local y/o afectacién sistémica, empledndose

imipenem, meropenem, ertapenem o piperacilina-tazobactam. Pueden emple-

arse también regimenes comEinados asociando una quinolona (ciprofloxacino,

levofloxacino o moxifloxacino) a un anaerobicida (cclindomicino o metronida-

zol)

— Puede afiadirse al tratamiento para la planta:

- Hemorreolégicos: pentoxifilina (preEerib|emente 2 amp de 300 mg cada 24
horas en perfusién iv.

— Prostaglandinas (alprostadilo: 2 amp de 20 mcg diluidas en 250 cc de SSF a
pasar en 2-3 h codz 12 h).

ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA DE LAS EXTREMIDADES

Es toda aquella disminucion brusca de perfusion de la extremidad que causa una
posible amenaza en la viabilidad de la misma.

Etiologia

Dos son los procesos que provocan més del 70% de los eventos isquémicos agudos
que tienen lugar en las extremidades: la embolia arterial y la trombosis arterial
aguda. Dado el diferente manejo urgente y el diferente pronéstico en cuanto a sal-
vacién de miembro, resulta imprescindible el diagnéstico diferencial entre estas dos
grandes causas. En urgencias, la principal herramienta diagnéstica es la historia cli-
nica. Con ello es posilﬂe diferenciar o al menos intuir la causa que ha provocado la
disminucion stbita de la perfusién en el miembro afectado.

— Trombosis arterial aguda: sobre una arteria previamente enferma (estenétical)
se induce un fenémeno trombético que da lugar a una oclusién aguda del flujo.
Esto se produce por ello en el contexto de un paciente con enfermedad arterial
periférica (EAP) previa y hasta en el 40 % de los casos con claudicacién tipica
conocida. Dado que el territorio afectado estaba ya previamente sometij)o a
isquemia, se han podido desarrollar a lo largo del tiempo mecanismos compen-
sadores (arterias colaterales) que haran que la clinica aguda pueda ser menos
florida.

- Embolia arterial: un émbolo es una masa no soluble que es transportada por
el sistema vascular de un lugar a otro. Cuando se impacta en una arteria, gene-
ralmente en lugares de bifurcacién, provoca oclusion de la misma e isquemia
del territorio irrigado por ella. La fuente mas frecuente de émbolos que provo-
can isquemia arterial aguda es con mucho el corazén: 80% por fibrilacion auri-
cular crénica (FAC), 10% por IAM reciente, 10% por aneurismas u ofras enti-
dades (en prétesis valvulares mecénicas, y mas raramente tumores intracardia-
cos y vegetaciones de endocarditis bacterianas) y su localizacion mas frecuen-
te es la %ifurcqcién femoral o la trifurcacién poplitea. Se trata en general de
pacientes con un érbol arterial sano que sufren una oclusién brusca y repenti-
na del flujo arterial que irriga un territorio con muy pocos mecanismos de com-
pensacién ante la isquemia, provocando una sintomatologia brusca e intensa.
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Tabla 29.3. Diagnéstico diferencial embolia vs trombosis

Més probable embolia si: Mas probable trombosis aguda si:

- Inicio stbito de clinica - Paciente previamente claudicante que

- Clinica muy intensa inicia de forma gradual (horas) dolor de

- Exploracién miembro contralateral normal reposo
(pulsos presentes) - Clinica menos florida

- Existencia de FAC o fuente emboligena - Existencia de Enfermedad Arterial
conocida Periférica > exploracién anormal en

- La isquemia se produce en los miembros extremidad contralateral (ausencia de
superiores pulsos)

APROXIMACION DIAGNOSTICA

Anamnesis: en general los sintomas referidos en el miembro afectado suelen presen-

tarse de forma primaria como dolor e impotencia funcional. La rapidez e intensidad

de los mismos, los cambios en su severidad a lo largo del tiempo, la duracién e inten-
sidad del dolor asi como la presencia de cambios en la motilidad o la sensibilidad
son vitales a la hora de tomar decisiones.

Antecedentes: es importante insistir en la historia previa de claudicacién, si ha habi-

do o no intervenciones quirirgicas previas sobre "su circulacién" o si el paciente ha

sido diagnosticado previamente de enfermedad cardiaca (buscando FA) o aneuris-
mas (ambos fuentes emboligenas). El paciente debe ser interrogado también sobre
sus factores de riesgo cardiovascular.

Examen fisico: los ﬂa”azgos clinicos fipicos de la isquemia aguda se corresponden

con "la regla de las 5 Ps":

— Dolor (Pain): muy intenso. Interrogar sobre tiempo de evolucién, localizacién,
intensidad y cambios a lo largo del tiempo.

— Ausencia de Pulsos: aunque la palpacién de pulsos en un paciente con sospecha de
isquemia aguda debe hacerse siempre, no debemos o|vid2r que su ausencia no es
diagnéstica y su palpacion en muchos casos es imprecisa. Por el contrario, debe eva-
luarse el flujo arterial mediante un Doppler continuo. Generalmente dicha sefial dop-
pler es muy débil o se encuentra ausente en los pacientes con isquemia arterial
aguda, pero sélo su ausencia, realizada la exploracién correctamente, se correlacio-
na fuertemente con la existencia de isquemia en el territorio distal al explorado.

— Palidez: los cambios en el color y la disminucién de temperatura son hallazgos
comunes, aunque se ven influenciados por las condiciones ambientales, si bien son
significativos sobre todo al compararlos con el miembro contralateral.

— Parestesias: ocurren en mds de la mitad de los pacientes.

- Pardlisis o impotencia funcional (signo de mal pronéstico).

Clasificacion clinica: la principal cuestién que debe ser dilucidada con la anamnesis

y la exploracién fisica es la severidad de la isquemia aguda, que a su vez es el prin-

cipal condicionante del manejo inmediato. Lo més importante es decidir:

— Si existen cambios irreversibles que impidan la salvacién del miembro afectado.

— Si su viabilidad se encuentra amenazada de forma inmediata si la vascularizacién
no se restablece.

Las 3 caracteristicas fundamentales que deben evaluarse para diferenciar un miem-

bro amenazado de uno viable son: 1.- La existencia de dolor de reposo; 2.- Las alte-

raciones de la sensibilidad. 3.- Las alteraciones de la motilidad.
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Agrupando estos signos con la exploracién con Doppler continuo pueden establecer-
se las siguientes categorias clinicas (tabla 29.4).

Tabla 29.4. Categorias clinicas de la isquemia arterial aguda

Categoria Pronéstico Sensibilidad  Debilidad Sefial Doppler
Arterial Venosa

I: VIABLE Sin amenaza Normal No + +
inmediata

I AMENAZADA

lla: Marginal Salvable si se Normal o No A menudo +
trata répidamente  disminuida -

IIb: Inmediata Salvable con Disminucién  Leve o Generalmente  +
revascularizacién  més allé de moderada -
inmediata los dedos

Ill: IRREVERSIBLE  Pérdida de tejido  Anestesia Pardlisis, - -
importante o lesién rigidez

nerviosa
permanente inevitable

La existencia de rigidez muscular, pardlisis y anestesia cuténea son signos tardios que
indican isquemia severa y probable pérdida tisular.

Tabla 29.5. Diagnéstico diferencial de la isquemia arterial aguda

Con ofras entidades que imitan una
isquemia arterial aguda

Flegmasia certlea dolens (ver TVP)

Shock (sobre todo si se asocia enfermedad
arterial periférica)

Neuropatia compresiva aguda

ACTITUD EN URGENCIAS

Con patologia arterial no aterosclerética
que provoca isquemia aguda

- Traumatismos arteriales

- Diseccién abrtica

- Arteritis (arteritis de células gigantes,

enfermedad de Berger)

- Arteriopatia en el VIH
- Trombosis esponténeas asociadas a fené-

menos de hipercoagulabilidad

- Atrapamiento o quistes adventiciales

popliteos asociados a trombosis arterial

- Sindrome compartimental agudo
- Ergotismo

— Los pacientes con isquemia arterial aguda son urgencias quirdrgicas y por ello

requieren ingreso hospitalario.

— El objetivo inicial del tratamiento es prevenir la propogocién del "trombo" y el

agravamiento de la isquemia. Por ello, la primera medi

a a tomar es la anticoa-

gulacién sistémica de todo paciente con isquemia arterial aguda. Dado que la
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mayoria de ellos precisarén de procedimientos invasivos para su diagnéstico y/o
tratamiento, se prefiere la anticoagulacién con heparina iv (bolo inicial de 5.000
Unidades seguido de perfusién de 1.000 U/hora, con control de coagulacion).
Analgesia: los fenémenos isquémicos son muy dolorosos, precisando por ello un
tratamiento enérgico y siendo el control analgésico un objetivo terapéutico por si
mismo. Seguird los mismos principios comentados en lo reHerente al tratamiento de
la isquemia arterial crénica critica.

Estugio preoperatorio completo: hemograma, estudio de coagulacién, bioquimica
bésica (incluyendo CPK, marcador pronéstico), Rx de térax y ECG (que ademés
nos ayudaré en el diagnéstico diferencial).

Es conveniente, en principio al menos, mantener en dieta absoluta e iniciar suero-
terapia de manera inmediata.

Medidas especificas:

Debemos cuidar que el miembro afectado esté en declive y colocar protecciones
para evitar lesiones por presion.

Puede afiadirse al tratamiento en planta farmacos hemorreolégicos y/o prosta-
glandinas.

ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA
(DIAGNOSTICO CLINICO)

]

| INGRESO HOSPITALARIO |

| ANTICOAGULACION SISTEMICA (HEPARINA V) |

| ANALGESIA |

y
| ESTABLECER VIABILIDAD DEL MIEMBRO |
| VALORAR: SENSIBILIDAD, MOVILIDAD, SENAL DOPPLER |

L]

| CLASIFICACION CLINICA |

y ] ] L]

I: VIABLE lla: AMENAZADO lla: AMENAZADO ll: CAMBIOS
MARGINALMENTE INMEDIATAMENTE IRREVERSIBLES
: Y
It\lotreq.metre Valorar:
raramienio . eibrinolisis Presentacion Presentacion
quu'urgtlco - Embolectomia temprana tardia
urgent® | |. Revascularizacion primaria
Considerar fasciotomia si Y Y Y
més de 6 h de isquemia y/o| REVASCULARIZACION Amputacion
e:lldencm c||n|co d.e URGENTE primorio
sindrome compartimental

Figura 29.1. Algoritmo en la isquemia arterial aguda
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ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA

La Trombosis Venosa Profunda y el Embolismo Pulmonar han sido considerados hasta
no hace poco tiempo entidades diferentes. Sin embargo, hoy en dia se entienden
como los extremos de un espectro de la misma enfermedad: la enfermedad trombo-
embdlica venosa (ETEV).

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP)

Es la existencia o formacién de un trombo dentro del sistema venoso profundo. Su
incidencia es de 1 caso por cada 1000 habitantes/afio. La importancia en su diag-
néstico radica en sus complicaciones: entre el 30-50% de los pacientes con TVP diag-
nosticada sufrirén un embolismo pulmonar, siendo la mortalidad de este evento ge
hasta el 10% en la primera hora. Ademés, la mitad de los pacientes con TVP des-
arrollarén a lo largo del tiempo un sindrome post-trombético (conjunto de manifesta-
ciones clinicas en ?ormo de dolor, edema, cambios cuténeos y ulceracién que se des-
arrollan después de un episodio de TVP).

Factores de riesgo

Su conocimiento es clave porque serd la llave que desencadenard todo el procedi-
miento diagnéstico. Basicamente se considera factor de riesgo toda aquella condi-
cién que de lugar a estasis sanguineo y/o estados de hipercoagulabilidad y/o lesion
endotelial (clésica triada de Virchow) (tabla 29.6).

Tabla 29.6. Factores de riesgo de ETEV

- Edad (aumento del riesgo relativo 1,9 - Historia familiar de ETEV
veces por cada 10 afos cumplidos) - Toma de anticonceptivos orales
- Cirugia: de més a menos riesgo: cirugia - Terapia hormonal sustitutiva estrogénica
traumatolégica (cadera y rodilla), - Inmovilizacién
neurocirugia y cirugia general - Embarazo y puerperio
- Traumatismo - Catéteres femorales
- Coexistencia de fumor maligno - Anticuerpos antifosfolipido (Anticoagulante
- Historia previa de ETEV: existe recurrencia lopico y/o Anticuerpos anticardiolipina)
de ETEV en hasta el 10 % de pacientes - Enfermedad inflamatoria infestinal
- Estados primarios de hipercoagulabilidad: - Obesidad
déficit de antitrombina, déficit de proteina - Insuficiencia venosa crénica
C-S, Factor V de Leyden, Protrombina - Infarto agudo de miocardio reciente
20210A, aumento de Factor VIII, - Insuficiencia cardiaca congestiva

hiperhomocistinemia

Aproximacién diagnéstica

CLINICA: los signos y sintomas clésicos son edema, dolor, empastamiento, calor y
coloracién  eritemato-cianética del miembro afectado, generalmente localizado
sobre todo en la pantorrilla, y dolor sobre ésta a la dorsiflexién pasiva del pie
(signo de Homans). Sin embargo, estos sintomas sélo estan presentes en un tercio
de los pacientes, y ain apareciendo esta clinica supuestamente tipica sélo se con-
firma el diagnéstico de TVP en menos de la mitad de los casos. Es por ello que se
han desarrollado una serie de test diagnésticos que determinan la probabilidad
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pre-prueba diagnéstica, dividiendo a los pacientes en grupos de alto, medio y bajo
riesgo de TVP. Los més extendidos son los Criterios de Wells que se detallan en la

tabla 29.7.

Tabla 29.7. Criterios de Wells

Puntuacion
Neoplasia acfiva (en tratamiento, diagnosticada en los Gltimos 6 meses, o terminal) 1
Pardlisis, paresia o inmovilizacién mediante yeso de miembro afectado 1
Reposo en cama > 3 dias o cirugia mayor en las 12 semanas anteriores que requirié 1
anestesia general o regional
Dolor localizado a nivel del trayecto del sistema venoso profundo 1

Tumefaccion de la extremidad; edema en la pantorrilla (con més de 3 cm de asimetria 1
en su perimetro con respecto al miembro contralateral medido 10 cm por debaijo de la
tuberosidad tibial anterior)

Edema con févea en el miembro afectado 1
Colaterales venosas superficiales (no varices) 1
Diagnéstico alternativo al menos tan probable como la TVP* -2
Suma de puntos

- > 2 : Alta probabilidad

- 1-2 : Media Probabilidad

- < 1 : Baja Probabilidad

Wells S. J Thromb Thrombolysis 2006,21(1):31-40

* Diagnésticos diferenciales a tener en cuenta:

- Hematomas post-traumdtico o esponténeos en pacientes con 0nticoagu|an'res orales.

- Contusiones o rupturas musculares

- Celulitis (placa eritematosa y dolorosa asociada a sintomas sistémicos y frecuentemente a una
puerta de entrada objetivable)

- Ruptura de quiste de Baker (diagnéstico diferencial ecografico)

- Insuficiencia venosa crénica y sindrome post-trombético

- Otras causas de edema en miembros inferiores (generalmente bilaterales): linfedema crénico,
embarazo, insuficiencia cardiaca, sindrome nefrético, etc.)

Una forma de presentacién més severa es la llamada flegmasia cerulea dolens, que
supone menos del 1% de las TVP. Debido a una oclusién completa del drenaje veno-
so de la extremidad que afecta también al territorio microvascular se produce un défi-
cit de perfusion tisular que puede dar lugar a fenémenos de necrosis en forma de la
||ach£:1 gangrena venosa, convirtiéndose en una urgencia quirtrgica. Suele apare-
cer en ancianos y hasta en un 90% de los casos se presenta como un sindrome para-
neoplésico.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Dimero-D: es un producto de degradacién de la fibrina que se eleva en los pacien-
tes con ETEV. Existen diferentes tipos de técnicas para su determinacion en el labo-
ratorio, siendo la mas extendida el ELISA cuantitativo (y su variante, el método



321

CAriTULO 29

VIDAS), en el que se consideran valores anormalmente altos a partir de 500 mg/dl.
Es un pardmetro con una elevada sensibilidad (> 95%), aunque muy baja especifici-
dad (< 50%); se eleva también en presencia de infeccién, inflamacién, edad avanza-
a, necrosis, hemorragia, traumatismos, cirugia mayor y neoplasia. Con esto posee
un elevado Valor Predictivo Negativo, permitiendo por ello descartar con seguridad
e|I diagnéstico de TVP cuando no se encuentra elevado y la sospecha clinica no es
alta.
- Pruebas de imagen: aunque el gold standard diagnéstico es la flebografia, su uso
actual en el diagnéstico de TVP se encuentra relegado a la investigacién o como paso
previo a la rea?izacién de procedimientos terapéuticos endovasculares. El examen
complementario de eleccién en el diagnéstico y seguimiento de las TVP es el Eco-dop-
pler. Cuenta con valores de sensibilidad y especificidad mayores del 95%, sobre todo
en los sectores proximales, es répido, barato, accesible y no comporta riesgos para
el paciente. Ademas, permite realizar el diagnéstico diferencial con ofras entidades
que simulan la clinica de la TVP.

Actitud en urgencias

Dada la inespecificidad de la clinica de presentacién, se han desarrollado moltiples

algoritmos diagnésticos que combinan la sospecha clinica con la determinacién de

Dimero D y la realizacién de un Eco Doppler. A pesar de tener que realizarse préc-

ticamente en todos los casos una exploracién alternativa, es fundamental para el épti-

mo rendimiento del protocolo diagnéstico una anamnesis inicial que incida sobre los
factores de riesgo detallados con anterioridad y una exploracion fisica que descarte
los posibles diagnésticos alternativos.

En cuanto al tratamiento se recomienda:

- La anticoagulacién con HBPM o Fondaparinux de manera ambulatoria si es posi-
ble (el tratamiento ambulatorio frente a la hospitalizacién ha demostrado menor
recurrencia de ETEV, ser més coste efectivo y preferido por los pacientes). Se reco-
mienda el uso de heparina iv en caso de insuficiencia renal severa.

— En caso de no estar disponible el Eco doppler como confirmacién diagnéstica,
puede demorarse la exploracion con un margen de seguridad adecuado de hasta
48 h, manteniendo al paciente anticoagulado (tratado) en base a la sospecha cli-
nica.

- El inicio conjunto de las HBPM o Fondaparinux con la anticoagulacién oral para
continuar después el tratamiento a largo plazo manteniendo un INR objetivo de
2.5 (2-3).

- La deambulacién precoz en lugar del reposo.

- El uso de medias elasticas de compresion fuerte (presién en tobillo de 30-40
mmHg), tan pronto como sea posible tras haber iniciado la anticoagulacién, y
durante al menos 2 afios, por ser la medida més importante a la hora de prevenir
el sindrome post-trombético.

- En pacientes con TVP extensas y agudas (sobre todo TVP iliofemorales) con menos
de 14 dias de clinica, buen estado funcional y esperanza de vida mayor de 1 afio
puede plantearse tratamiento fibrinolitico (fiErinolisis loco-regional), con buenos
resultcufos en cuanto al alivio de la sintomatologia aguda y la reduccién del sin-
drome post-trombético.

— En caso de flegmasia, ingreso urgente.
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| SOSPECHA CLINICA DE TVP |

APLICAR CRITERIOS DE PROBABILIDAD

[ e B

| TVP POCO PROBABLE | | TVP PROBABLE |
Y Y
| D-DIMERO | | D-DIMERO |

ECO DOPPLER |<—E "

B ECO DOPPLER |
[-]

Y

Repetir Eco Doppler
en 1 semana

TRATAR LA SOSPECHA

5 E

>
Y *

DIAGNOSTICO y
DESCARTADO | TRAIAR

- HBPM (Ver tabla 29.8).

- Solicitar inicio de Sintrom® de forma ambulatoria.

- Media eléstica de compresion fuerte hasta la rodilla

- Solicitar cita en consultas exernas de cirugia vascular en 3 meses

Figura 29.2. Algoritmo en la trombosis venosa profunda

TROMBOSIS VENOSA SUPERFICIAL (TVS)

También conocida como Flebitis o Tromboflebitis Superficial (términos que se deben evi-
tar al hablar de Trombosis Venosa Profunda, puesto que llevan a confusién). Consiste en
la inflamacién de una o més venas del sistema venoso superficial que suele implicar ade-
més la ocupacion de la luz del vaso por un proceso trombético. Clinicamente se caracte-
riza por dolor local junto con la palpacion de un cordén duro, enrojecido, caliente y dolo-
roso localizado en el recorrido natural de la vena. Generalmente es una entidad de curso
benigno y autolimitado, si bien entre un 6 y un 44% de los casos de TVS se asocian o
desarrollan una TVP, entre un 20 y un 33% con TEP asintomdtico y un 2-13% con TEP sin-
tomético, sobre todo en el caso de flebitis del fronco principal de la safena interna.

El diagnéstico es inicialmente clinico ante la aparicién del tipico cordén indurado y
doloroso en el trayecto de una vena superficial. Se recomienda posteriormente la rea-
lizacién de un Eco Doppler, que confirma el diagnéstico y ademds permite evaluar el
sistema venoso profuncf:.
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No existe uniformidad a la hora de tratar esta entidad, aunque se recomiendan en
general dosis profilacticas o intermedias de HBPM durante al menos 4 semanas aso-
ciadas a analgésicos o antiinflamatorios de forma pautada para aliviar la sinfoma-
tologia.
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Capitulo 30

DISNEA EN URGENCIAS.
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Raquel Parejo Miguez - Agustin Julian Jiménez - Angel Sanchez Castafio

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

La disnea se define como una sensacién subjetiva de dificultad para respirar o per-
cepcion de la propia respiracion de forma desagradable. Este sinfoma es una causa
frecuente de J;mondcl e los Servicios de Urgencias hospitalarios por parte de los
pacientes. La disnea puede ser aguda o crénica, segin el tiempo de evoﬁ:cién. En la
préctica de Urgencias, tanto la disnea aguda comogiq agudizacién de la disnea cré-
nica son las formas de presentacion mds frecuentes. Hay que fener en cuenta que la
disnea es una manifestacién de muy diversas enfermedades (pulmonares, cardiacas,
metabélicas, psicdgenas, etc.), por lo que es fundamental, ademds de un soporte
terapéutico inmediato, una exploracién fisica detallada y una buena historia clinica
que nos guien hacia la causa de dicho sinfoma para un tratamiento adecuado y
especifico. En el 66% de los casos tendré un origen cardiaco o pulmonar.

La disnea aguda es siempre una situacién potencialmente grave y por lo tanto reque-
rird una atencién inicial urgente junto con un diagnéstico precoz. Se debe hacer una
aproximacién inmediata para valorar los datos asociodf;s que sugieran potencial
gravedad como: la existencia de dolor tordcico, sincope, taquipnea muy marcada,
alteracion del nivel de consciencia, hipotensién, cianosis, mcja perfusién periférica,
desaturacion... lo que exigird una actuacién inmediata. La ausencia de estos datos
permitird una historia detallada y encuadrar al paciente dentro de un perfil clinico
etiolégico. Recordad que la disnea es una sensacién subjetiva y su descripcién puecf(;
estar mediada por variaciones individuales.

Se denomina insuficiencia respiratoria (I.R) cuando la PaO, (presion arterial de oxi-
geno) es menor de 60 mmHg. Este limite arbitrario viene dado por la curva de diso-
ciacién de la hemoglobina para el oxigeno que es relativamente plana por encima
de 60 mmHg y muy pendiente por de%oio, por lo que, en esta zona de la curva,
pequefias caidas de PaO, suponen importantes caidas en la SO, (saturacién de oxi-
geno).

El cardcter agudo o crénico viene dado por la rapidez de instauracion e implica dife-
rencias en cuanto a la etiologia, pronéstico y tratamiento, aunque comparten un
objetivo terapéutico esencial, asegurar una adecuada oxigenacién tisular. En los
casos crénicos han podido ponerse en marcha mecanismos ge compensacién, como
la poliglobulia y el aumento de 2-3 DPG para contrarrestar la hipoxemia, y la reten-
cién renal de HCO; para la normalizacién del pH en caso de hipercapnia. La insu-
ficiencia respiratoria aguda (IRA) se instaura en un corto periodo de tiempo y se cla-
sifica como: no hipercépnica o fallo de oxigenacién y global o hipercapnia por fra-
caso ventilatorio.

Aunque se suelen superponer los términos disnea e insuficiencia respiratoria y a lo
largo del capitulo muchas veces nos referiremos a ambos y usaremos las mismas pau-
tas de actuacién, queda claro que son conceptos distintos; disnea es una sensacién
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subjetiva al respirar e insuficiencia respiratoria implica la existencia objetiva de
una PaO, disminuida que se traduce en hipoxia (PaO, < 60 mmHg). Ver conceptos
relacionados en la tabla 30.1.

Tabla 30.1. Conceptos relacionados y clasificacion de la disnea

DISNEA: percepcién desagradable o dificultad para respirar que implica la sensacion sub-
jetiva de "falta de aire". Distinguiremos entre: la disnea aguda o de reciente comienzo
(horas o dias), disnea crénica o progresiva (semanas o meses) y disnea crénica agudizada,
en funcién del tiempo de aparicién. Ademds se hablard de disnea inspiratoria o laringea
cuando haya dificultad para que el aire entre en los pulmones y que aparecerd como con-
secuencia de edema de glotis, cuerpos extrafios o estenosis de vias respiratorias altas acom-
pafidgndose de estridor y tiraje, y de disnea espiratoria cuando exista dificultad para expul-
sar el aire inspirado, que se produce por estenosis o compromiso de medianos y pequefios
bronquios provocando una espiracién alargada.
TAQUIPNEA: aumento de la frecuencia respiratoria normal, respiracion répida, superficial
y corta que puede o no acompafarse de disnea.
HIPERNEA: ventilacién por minuto mayor que la demanda metabélica, bésicamente hiper-
ventilacién, y que no siempre se acompafia de disnea.
POLIPNEA: inspiracion profunda y prolongada (p.ej: respiracién de Kussmaul en cetoacido-
sis y uremia).
ORTOPNEA: disnea que se produce en decibito supino (se ve sobre todo en la insuficiencia
cardiaca y en la EPOC).
TREPOPNEA: disnea que se produce en dectbito lateral (propio de enfermedades cardiacas,
pardlisis unilateral diofrdgméﬁcu, tras neumonectomia, efc.).
PLATIPNEA: disnea que se produce en posicion erecta o vertical y que se alivia en decbito
(se asocia a la insuficiencia de la musculatura de la pared abdominal y en la persistencia
del agujero oval).
DISNEA PAROXISTICA NOCTURNA (DPN): acceso intenso de disnea que despierta al
paciente por la noche obligandole a permanecer sentado en la cama durante un tiempo
hasta que desaparece (tipica de la insuficiencia cardiacal).
GRADOS DE DISNEA: ver tablas 30.2 y 30.3
DATOS DE ALARMA EN EL PACIENTE CON DISNEA: ver tabla 30.4
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA: es el fracaso del aparato respiratorio en su funcién de inter-
cambio gaseoso necesario para la actividad metabélica del organismo. Se asume cuando,
en reposo, vigilia y respirando aire ambiente a nivel del mar, la PaO, es < 60 mm Hg y si
se acompafia de una elevacién de la PaCO, (presién arterial de diéxido de carbono) > 45
mm Hg se denominard |.R global o hipercépnica. )
HIPOXEMIA: disminucién por debajo de su nivel normal de la PaO,. Esta variard con la
edad y posicién del sujeto pero se admite como normal si es > 80 mm Hg. Se calculard con
la formula:

PaO, = 109 - (0.43 x edad) Edad en afios.

Tabla 30.2. Grados de disnea (segon NYHA: New York Heart Association)

Clase I: ausencia de sintomas con la actividad habitual
Clase II: sintomas con la actividad moderada

Clase lll: sintomas con escasa actividad

Clase IV: sintomas en reposo
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Tabla 30.3. Clasificacion funcional del paciente teniendo en cuenta su disnea basal
(BMRC)

0: Ausencia de sensacién disneica, excepto al realizar ejercicio intenso.

: Disnea al andar deprisa o 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 en llano al pro-
pio paso.

3: Tener que parar a descansar al andar unos 100 metros o en pocos minutos al andar en
llano.

4: La disnea impide al paciente salir de casa o aparece con actividades como vestirse.

j—

BMRC: British Medical Research Council.

VALORACION Y ACTITUD INICIAL EN URGENCIAS ANTE UN PACIENTE

CON DISNEA AGUDA

La disnea aguda es una situacién potencialmente grave por lo que en un primer
momento el objetivo inicial es descubrir las causas Se disnea que puedan poner en
peligro la vida del enfermo e instaurar un tratamiento precoz. La disnea implica una
dificultad respiratoria por falta de aporte de oxigeno al organismo, ya sea debido a
la disfuncion del aparato respiratorio o del sistema cardiovascular, en la mayoria de
los casos. Lo que se pretende con esta primera intervencién es evitar la hipoxia irre-
versible de érganos vitales.

Tabla 30.4. Datos clinicos, signos y sintomas de alarma en el paciente con disnea
Sincope
Dolor torécico
Taquicardia o arritmias concomitantes
Sintomatologia vegetativa (nduseas, vémitos, sudoracién profusa)
Cianosis
Estridor, tiraje y utilizacién de la musculatura accesoria
Taquipnea > 30 rpm
Desaturacion de oxigeno
Silencio auscultatorio
Alteracién del nivel de conciencia
Hipotensién o hipertensién arterial
Mala perfusién periférica, bajo gasto cardiaco

En urgencias deberemos:

1.- Realizar anamnesis y exploracién fisica valorando la situacién hemodinémica
del enfermo y la existencia de datos de alarma (tabla 30.4), siempre que la situacion
clinica del enfermo lo permita, si no, se iniciarén las medidas oportunas desde apor-
te de oxigeno y tratamiento farmacolégico, hasta la intubacién orotraqueal (IOT) y
ventilacion mecanica (VM). Inicialmente se debe tener en cuenta si un paciente es un
enfermo pulmonar crénico (Ver figura 30.1).
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19) - Preguntar al paciente si utiliza oxigeno domiciliario de forma crénica (OCD) y solicitar
informes médicos que nos hagan conocer su situacion basal previa.
- Valorar la situacion clinica del enfermo:

P éocm\

N NO

29) Administrar O, con 29 Realizar gasometria arterial
mascarilla Venturi 24% (1-2 lpm)

3% Realizar gasometria arterial 3% Preguntar por enfermedad
pulmonar previa conocida

segin resultado, N NO
ajustar FiO,
Oxigenoterapia Oxigenoterapia
VM al 24-26% VM al 24-50%
(1-2 lpm) (2-8 lpm)

49) Una vez realizada la primera infervencion de soporte bésico, es el momento de realizar
una exploracién fisica detallada y anamnesis que nos harén sospechar la causa de la

disnea aguda y nos permitird iniciar el tratamiento especifico. Las pruebas complemen-
tarias nos confirmaran/descartarén el diagnéstico de sospecha.

VM: Ventimask

Figura 30.1. Actitud inicial ante un paciente pulmonar crénico con disnea

2.- Establecer un posible diagnéstico sindrémico y etiolégico en funcién de los "per-
files de disnea". Ver tablas 30.5 y 30.6.
3.- Redlizacién de las pruebas complementarias que se estimen oportunas. Ver tabla
30.6.

4.- Tratamiento urgente del paciente con disnea.
Tras contemplar los apartados anteriores utilizaremos el Algoritmo de actuacién en
el paciente con disnea aguda en Urgencias (figura 30.2).
Las patologias més frecuentes que pueden producir disnea aguda e inestabilidad
hemodinémica son: SDRA, tromboembolismo pulmonar (TEP), neumotérax (NTX) a
tensién, asma bronquial, volet costal, edema agudo de pulmén (EAP), IAM, etc.

1.- ANAMNESIS Y EXPLORACION FiSICA

Para establecer un diagnéstico sindrémico y etiolégico nos basaremos en:

1.1.- Los datos recogic?os durante la ANAMNESIS que incluirén:
— Los antecedentes familiares y personales: seréd fundamental conocer historia
previa de EPOC, asma, cardiopatias, enfermedades restrictivas, enfermeda-
es neuromusculares, posible inmunosupresién o enfermedad crénica debili-
tante (diabetes, hepatopatia, insuficiencia renal) junto con la situacion basal
del enfermo y sus Gltimos datos gasométricos, radiolégicos y funcionales.
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Solicitaremos informes previos e interrogaremos al enfermo por factores de
riesgo para TEP y SDRA (ver en co?itubs correspondientes).

- Enfermedad actual: recogida cron

olégicamente y distinguiendo si se trata de

una situacién aguda, crénica o esta Gltima reagudizada. Exponer la clinica,
%nos asociados. Ver en la tabla 30.5 "los perfiles o patrones cli-
nicos habituales" y tabla 30.6.

sintomas y si

Tabla 30.5. Patrones clinicos o perfiles en la disnea aguda y etiologia relacionada

©ONO U A WN —

. Condensacién pulmonar: neumonia
. Obstruccién por cuerpo extrafo: 2.1.- Via extratordcica; 2.2.- Via intratorécica
. Obstruccién de la via aérea intratordcica: asma, EPOC, inhalacién de gases

. Pleural: 4.1.- Neumotérax; 4.2.- Derrame pleural
Edema pulmonar: 5.1.- Cardiogénico: I.C - E.A.P; 5.2.- No cardiogénico
. Obstruccién vascular pulmonar: tromboembolismo pulmonar (TEP)

. Mecénico: traumatismo, fractura costal Gnica o moltiple, volet costal

. Psicégeno: ansiedad - hiperventilacién

1.2.- EXPLORACION FISICA: inicialmente se valorara la situacion hemodinémica y
descartaré un posible fallo inminente por hipoxia o por la situacién clinica desenca-
denante que nos obliguen a realizar RCP o IOT. Ver tabla 30.7.
Andlizaremos: tensién arterial (T.A), frecuencia cardiaca (FC) y respiratoria (FR), tem-
peratura (T¢), saturacién de oxigeno (SO,), glucemia capilar, nivel de consciencia y
orientacién, utilizacién de musculatura accesoria, perfusién periférica, cianosis.
Realizar sisteméticamente observacién-inspeccién, percusion, palpacion y ausculta-

cién en funcién de la sospecha y perfil clinico. Ver tabla 30.6.

Tabla 30.6. Perfiles o patrones clinicos en el paciente con disnea aguda
(causas, clinica, exploracién fisica y pruebas complementarias)

CAUSA
Sospechada segin
el perfil clinico

NEUMONIA

) EXPLORACION:
CLINICA inspeccién, palpacién,
percusién, auscultacién
- Disnea - Taquipnea, a veces
progresiva cianosis
- Tos, - Aumento vibraciones
expectoracién  vocales
purulenta - Matidez
(tipica) - AP: disminucién o
- Fiebre abolicién m.v, estertores
- Dolor torécico  finos, soplo o roce en
agudo caso de derrame pleural
(caracteristicas
pleuriticas)

- Hemoptisis

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
BASICAS

- GAB: hipoxemia
- $.S: leucocitosis o

leucopenia

- R.T: condensacién con

broncograma aéreo o
patrén intersticial o
alveolointersticial;
derrame pleural
metaneuménico
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Tabla 30.6. Perfiles o patrones clinicos en el paciente con disnea aguda
(causas, clinica, exploracién fisica y pruebas complementarias) (continuacion)

CAUSA )
Sospechada segin CLINICA
el perfil clinico
OBSTRUCCION - Disnea
EXTRATORACICA - Tos
Cuerpo extraiio (CE)  espasmédica
- Antecedente
ingesta CE
- Clinica
edemo de
glotis
OBSTRUCCION - Disnea
INTRATORACICA - Tos irritativa

Cuerpo extraiio

CRISIS
ASMATICA

- Disnea

- Tos
paroxistica

- Opresién
tordcica

- "Pitos" en el
pecho

- Habla
entrecortada

EPOC - Disnea

- Tos

- Aumento
expectoracion

- Aumento

densidad

moco y/o

- Taquipnea
- Uso de musculatura

EXPLORACION:
inspeccion, palpacién,
percusién, auscultacién

- Retraccién fosa -

supraclavicular, -
descartar edema de -
ovula

- Disminucién vibraciones

vocales

- AP: estridor inspiratorio,

disminucién m.v.

- Taquipnea. Segin el -

grado de compromiso
respiratorio: cianosis,
flapping, somnolencia -

- Uso msculos accesorios
- AP: roncus y/o

sibilancias localizados,
disminucién m.v

accesoria

- AP: sibilancias con la

inspiracion y espiracion;
silencio auscultatorio en
casos graves

- Taquipnea, segin el -

grado de compromiso
respiratorio: cianosis,
flapping, somnolencia

- Uso mosculos accesorios
- AP: roncus y/o -

sibilancias dispersos o

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS

BASICAS
Laringoscopia
R.T: sin hallazgos
GAB: posible hipoxia,
hipercapnia y acidosis
segln gravedad y
tiempo de evolucién

GAB: hipoxemia,
hipercapnia y acidosis
segln gravedad

R.T: 1¢ fase:
hiperclaridad
atrapamiento aéreo,
desviacion mediastino.
2° fase:
atelectasia/retraccion

- GAB: 1° fase: hipocapnic;

29 fase: hipoxemicl/
hipocapnia; 3 fase:
hipoxemia/
normohipercapnia.

4° fase: hipoxemia/
hipercapnia, acidosis
S.S: normal/ leucocitosis
si infeccion concomitante.
R.T: normal/
hiperinsuflacion o
infilirado si infeccién
concomitante. Descartar
NTX

Disminucién PEF
progresivo

GAB: hipoxemia
con/sin hipercapnia
y/o acidosis y elevacién
del bicarbonato en
funcién de la S.B 'y causa
R.T: condensacién,
patrén de fibrosis,
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Tabla 30.6. Perfiles o patrones clinicos en el paciente con disnea aguda
(causas, clinica, exploracién fisica y pruebas complementarias) (continuacién)

CAUSA
Sospechada segin
el perfil clinico

EPOC
(continuacién)

NEUMOTORAX

DERRAME
PLEURAL

EDEMA
PULMONAR
Cardiogénico
I.C - E.AP

- Tos con

) EXPLORACION:
CLINICA inspeccién, palpacién,
percusién, auscultacién
esputo localizados, estertores,
purulento disminucién m.y,
- Clinica espiracién alargada

acompahante
de la

agudizacién

- Disnea - Taquipnea, inmovilidad
generalmente  lado afecto
sObita - Abolicién vibraciones

- Dolor vocales
torécico y/o - Timpanismo
en hombro - AP: ruidos respiratorios
ipsilateral de muy disminuidos en
aparicién lado afecto
bruscayen - Cianosis e hipotensién

en caso de neumotérax
a tensién

relacién con
el esfuerzo o
la tos

- Tos irritativa

- Disnea - Taquipnea, inmovilidad
- Dolor torécico  lado afecto
con patrén - Abolicién vibraciones
pleural vocales
- Tos irritativa - Matidez
o productiva - Disminucién o abolicién
del m.v
- Disnea - Taquipnea
- Ortopnea - Mala perfusién,
- Disnea cianosis

- Ingurgitacién yugular,
hepatomegalia, edemas
en mm.ii

expectoracion - AP: crepitantes-

espumosa y estertores finos y grue-

rosada sos bilaterales. A veces

paroxistica
nocturna

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS

BASICAS
atrapamiento, bullas,
bronquiectasias, signos
de COR pulmondle, efc.

- S.S: leucocitosis/

leucopenia sin infeccién

- R.T en inspiracién y

espiracién forzada:
linea pleural, colapso
pulmonar, aplanamiento
hemidiafragma,
desplazamiento del
mediastino hacia lado
contralateral

- ECG: disminucién

amplitud de QRS en
cara anterior
Desviacién anterior del
eje

- GAB : hipoxia, hiper-

capnia o hipocapnia
segin gravedad

- R.T: linea de derrame

céncava o pulmén
blanco segn gravedad

- GAB: hipoxia,

hipercapnia o hipocap-
nia segdn gravedad.

- S.S: leucocitosis, leuco-

penia anemia... segdn
etiologia

- GAB: normal o

hipoxemia con/sin
hipercapnia y acidosis
segln gravedad

- CPK M (IAM como

causa)

- R.T: cardiomegalia,

infiltrado bilateral en
alas de mariposa,
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Tabla 30.6. Perfiles o patrones clinicos en el paciente con disnea aguda
(causas, clinica, exploracién fisica y pruebas complementarias) (continuacion)

CAUSA
Sospechada segin
el perfil clinico
EDEMA
PULMONAR
Cardiogénico
I.C - E.A.P
(continuacion)

EDEMA
PULMONAR
No Cardiogénico

EMBOLISMO
PULMONAR
(TEP)

MECANICO
Traumatismo
Fractura costal

CLINICA

- Disnea

- La inicial de
la causa de
la LAP y/o
SDRA (sepsis,
aspiracion,
infoxicacién,
traumatismo,
quemaduras,
etc.)

- Disnea

- Dolor tordcico

- Hemoptisis
(sobre todo
cuando hay
infarto
pulmonar
asociado)

- Sincope

- Inestabilidad
hemodindmica

- Factores de
riesgo

- Disnea

- Dolor torécico,
aumenta con
los
movimientos

EXPLORACION:
inspeccion, palpacién,
percusién, auscultacién
sibilancias. AC: 3242
ruidos, arritmia, soplos

- Taquipnea
- Cianosis, sudoracién
- Estertores finos y

gruesos bilaterales
difusos

- Taquipnea

- Taquicardia

- Intranquilidad

- Signos de TVP

- Cicatrices de cirugias

recientes

- Incapacidad para

deambulacién

- Agitacién e

intranquilidad

- AP: normal o

hipoventilacién

- Hematoma o

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
BASICAS

lineas B de Kerley,
liquido en cisuras,
redistribucién vascular
ECG: alteraciones de la
repolarizacién,
arritmia, efc.

R.T: 1¢ fase: infiltrados
intersticiales de
predominio en bases.
2? fase: infiltrados
alveolares bilaterales.
Puede haber derrame
pleural bilateral

GAB: 1¢ fase: sélo
hipocapnia y alteracién
del gradiente A-a. 2¢
fase: hipoxemia severa
que responde
parcialmente o no a la
administracién de oxigeno
PaO,/FiO; < 200

GAB: hipoxemia,
con/sin hipocapnia y
alcalosis, elevacion
Gradiente A-a de O,
R.T: normal habitualmente
ECG: taquicardia sinusal
o supraventricular, F.A,
ondaSenl, Qenlle
inversion de T en I,
desviacién eje drcha,
BRD

Elevacién Dimero D
Pruebas de imagen
especificas

Parrilla costal:
fractura/s costal/es
R.T: infiltrados
localizados, en caso de
contusién pulmonar
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Tabla 30.6. Perfiles o patrones clinicos en el paciente con disnea aguda
(causas, clinica, exploracién fisica y pruebas complementarias) (continuacién)

CAUSA . EXPLORACION: PRUEBAS
Sospechada segin CLINICA inspeccion, palpacién, COMPLEMENTARIAS
el perfil clinico percusion, auscultacién BASICAS
MECANICO respiratorios  contusiones
Traumatismo - Hemoptisis, si  externas
Fractura costal contusién
(continuacién) pulmonar
PSICOGENO - Situacién - Intranquilidad - GAB: hipocapnia sin
Ansiedad emocional - Taquipnea hipoxia (valores
especial - Tetania carpopedal elevados de la PaO,)
- Parestesias - Resto exploracién fisica - R.T: normal
en EESS y sin hallazgos
EENly
disestesias
periorales
- Mareo, dolor
tordcico

A.P: auscultacién pulmonar; m.v: murmullo vesicular; G.A.B: gasometria arterial basal; 8.S: sistemdtico de
sangre (hemogramay); R.T: radiografia de térax; C.E: cuerpo extrafio; A.C: auscultacién cardiaca; L.A.P:
lesién aguda pulmonar; SDRA: sindrome distrés respiratorio del adulto. T.V.P: trombosis venosa profunda.
B.R.D: bloqueo de rama derecha. PEF: pico flujo espiratorio. S.B: situacién basal. NTX: neumotérax.
NOTA: Se desarrollarén con detalle en capitulos especificos el asma, la EPOC, la patologia pleural y la into-
xicacién por humos.

2.- ETIOLOGIA DE LA DISNEA

Es importante distinguir entre disnea aguda o de reciente comienzo, disnea crénica
o progresiva y disnea crénica reagudizada. Esta diferencia se establece en funcion
del tiempo de aparicién. Esta clqsif‘?cacién bésica inicial va a tener importantes impli-
caciones tanto para la actitud terapéutica, como para el diagnéstico diferencial de
las posibles enfermedades causantes de la disnea.

Una vez hecha la anamnesis y exploracién fisica dispondremos de un juicio diagnés-
tico inicial que certificaremos con las pruebas complementarias oportunas. Ver tablas
30.5y 30.6 para las causas de disnea aguda y tabla 30.8 causas de disnea créni-
ca que se pueden reagudizar.

Tabla 30.7. Signos que predicen un fracaso ventilatorio inminente

- Fracaso muscular respiratorio

- Taquipnea progresiva

- Disminucién de la amplitud de la respiracién
- Incoordinacién toracoabdominal

- Depresion abdominal durante la inspiracion
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Tabla 30.8. Causas de disnea crénica que pueden reagudizarse

Enfermedad respiratoria:

- Enfermedad de la via aérea: obstruccién de la via aérea dlta, asma, bronquitis crénica,
enfisema, fibrosis quistica.

- Enfermedad del parénquima pulmonar: enfermedad intersticial pulmonar, neoplasia, neu-
monia.

- Enfermedad vascular pulmonar: malformaciones arteriovenosas, vasculitis, hipertension
pulmonar.

- Enfermedad pleural: derrame pleurdl, fibrosis pleural, neoplasia.

- Enfermedad de la pared torécica: por deformidades (cifoescoliosis), por "carga abdomi-
nal" (ascitis, obesidad, masa abdominal).

- Enfermedad de los musculos respiratorios: patologias neuromusculares (miastenia gravis,
po|io), disfuncién del nervio frénico.

Enfermedad cardiovascular:

- Aumento de la presién venosa pulmonar

- Fracaso ventricular izquierdo

- Valvulopatias, estenosis mitral

- Enfermedad coronaria

- Enfermedad del pericardio

Enfermedades metabélicas:

- Acidosis metabblica

- Hiper-hipotiroidismo

Enfermedades hematolégicas:

- Anemia

- Hemoglobinopatias

Psicosomadticas:

- Somatizacién

- Ansiedad, depresién

Otras:

- Reflujo gastroesofégico con/sin microaspiraciones

- Embarazo

- Falta de entrenamiento

- Mal de altura o exposicién a grandes altitudes
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Disnea aguda Laringoscopia
/ urgente
Y
| N . Estridor
Datos o signos de alarma Tiraie Y
I C. extrafio
. Edema glotis
No Absceso o
neoplasia
Anamnesis Y
Exploracién fisica | Volorar: Valorar:
G.AB. ~ | IOT y RCP Extraccién
Rx térax Adrenalina/corticoides
ECG Traqueotomia

Valorar otras pruebas complementarias:
ecocardiograma, TAC helicoidal, gammagrafia,
broncoscopia, arteriografia, etc.

Y L

| Juicio diagnéstico sindrémico |

—>| Condensacién pulmonar: neumonia

\i

extratordcica o intratorécica

Obstruccién de la via aérea cuerpo extrafio:

Y

Obstruccién de la via aérea intratorécica:
asma, EPOC, inhalacién de gases

Pleural:
neumotérax o derrame pleural

Y

T Tratamiento

Edema pulmonar:

\i

cardiogénico: I.C. - E.A.P. 0 no cardiogénico A

> especifico

Y

Obstruccién vascular pulmonar:
tromboembolismo pulmonar (TEP)

Y

o mltiple, volet costal

Mecénico: traumatismo, fractura costal Gnica

—>| Psicégeno: ansiedad - hiperventilacién I >

Figura 30.2. Algoritmo de actuacion en el paciente con disnea aguda en Urgencias
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3.- PRUEBAS COMPLEMENTARIAS EN LA DISNEA AGUDA

3.1.Gasometria arterial. Es imprescindible y debe de realizarse en un inicio, prefe-
riblemente de forma basal (en pacientes con O, domiciliario con éste al flujo estable-
cido) salvo que su extraccién inferfiera con maniobras terapéuticas, en cuyo caso, se
realizard tan pronto como sea posible. Proporciona informacién sobre la oxigena-
cién, ventilacion y equilibrio écido-base y permite monitorizar las medidas terapéu-
ticas establecidas. Para su interpretacién correcta es imprescindible conocer la FiO,
que recibe el paciente asi como su situacién clinica (TA, F.C, FR, T¢) que pueden
hacer que para una misma PaO; la repercusién real de hipoxia sea muy variable en
distintas situaciones. Los valores normales de la gasometria arterial se recogen en la

tabla 30.9.

Tabla 30.9. Valores normales en la gasometria arterial

PaO, > 80 mm Hg (disminuye con la edad)
PaCO,: 35 - 45 mm Hg (no se modifica con la edad)
pH: 7,35-7,45
SO, > 90% (habitualmente 94-99 %)(disminuye con la edad)
P(A-a)O, < 10 - 15 mm Hg (aumenta con la edad)
HCO;: 22-26 mEq/I
EB (Exceso de bases) * 2

Valores para un sujeto joven, en reposo, con una FiO, = 0.21

La gasometria permite establecer el diagnéstico de IR, si un proceso es agudo o cré-
nico, distingue entre una IRA hipercépnica o no hipercépnica. Ademés, nos caracte-
riza y define las alteraciones del equilibrio écido-Ease (ver figura 30.3) que se des-
arrollarén en un capitulo propio.

Calcular el gradiente alveolo arterial de O,

Con los datos de la gasometria se puede calcular el gradiente alveolo-arterial
[P(A-a)O,] que es la diferencia entre la PAO, y la PaO, (cantidad de oxigeno alve-
olar transferido de los pulmones a la circulacién), un valor fundamental para deter-

minar si estamos ante una patologia intra o extrapulmonar. Férmula para calcu-
lar el [P(A-a)O,]:

P(A-a)O,= [[(PB - PH,Q) x FiO,] - PaCO,/R] - PaO,

— PAO,= Presion alveolar de oxigeno.

— PB: Presion barométrica o atmosférica: 760 mm Hg a nivel del mar (en Toledo tiene
un valor de 720 mmHg).

— PH,0: Presion desplazamiento del vapor de agua. Equivale a 47 mmHg.

— FiOy: Fraccién inspiratoria de oxigeno. En aire ambiente es de 0,21.

- R = 0.8 (cociente respiratorio o re?qcién entre el consumo de oxigeno y la produc-
cién de COy).

En un individuo sano, en condiciones normales y respirando aire ambiente el

P(A-a)O, es < 10 mmHg. Hay que tener en cuenta que este valor se modifica con la

edad, pudiendo ser normales valores de hasta 25 en individuos mayores de 65 afios.
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El P(A-a)O, nos distinguiré entre la |.R de origen pulmonar, donde estard elevado (en
cualquier enfermedad pulmonar que modifique elpintercc:mbio gaseoso) y la |.R extra-
pulmonar donde se mantiene normal.

El \ia|or teérico basal o "pronosticado” segin la edad, se puede calcular con la for-
mula:

P(A-a)Oy= 2.5 + (0.21 x edad)

/I Funcién dcido-base I\
fom i Ron

N

Acidosis pH normal Alcalosis
Y Y
| Y CHO; | Hpaco2 | | Acro, | HPuco2 |
v Y | Alteracién inicial | Y Y
Acidosis Acidosis Alcalosis Alcalosis
metabdlica respiratoria metabélica respiratoria
v V| Respuesta compensadora | Y
H PaCO, | | A cHo, | Hpaco2 | | y CHO; |

| Niveles de compensacion esperados |

En Acidosis metabélica la ¥ PaCO, es de 1.2 mm Hg por cada 1 mEq/L de ¥ CHO;

En Alcalosis metabélica la N PaCO, es de 0.8 mm Hg por cada 1 mEq/L de A CHO,

En Acidosis respiratoria aguda la A CHO; es de 1 mEq/L por cada 10 mm Hg de A PaCO,
En Acidosis respiratoria crénica la N CHOj3 es de 3.5 mEq/L por cada 10 mm Hg de A PaCO,
En Alcalosis respiratoria aguda la v CHO3 es de 2.5 mEq/L por cada 10 mm Hg de ¥ PaCO,
En Alcalosis respiratoria crénica la v CHO3 es de 5 mEq/L por cada 10 mm Hg de ¥ PaCO,

Figura 30.3. Alteraciones del equilibrio acido-base y sus mecanismos compensadores

3.2. Pulsioximetria: método 0til y muy répido que usando la luz infrarroja, mide
directamente de forma no invasiva la SO, y permite su monitorizacién continua, pero
no proporciona informacién sobre la PaCO, o el pH. Su fiabilidad es menor en deter-
minadas situaciones como: desaturaciones extremas (por debajo del 75% debido
las caracteristicas de la curva de disociacién de la hemoglobina), asi como en situa-
ciones de ictericia, elevado grosor de la piel, hipoperfusién periférica grave, hipoter-
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mia, carboxi-metahemoglobinas altas, anemia severa, ufias pintadas... donde habré
que ser cautos con su interpretacion.

En condiciones normales una SatO, del 90% en el pulsioximetro corresponderia a
una PaO, de 60 mm Hg (aunque depende de muchos factores, en general, cuando
una SO, es > 94% podemos estimar que la PaO, va a ser > 60 mm Hg).

3.3. Radiografia de térax: es imprescindible para orientar el diagnéstico, valorar la
severidad, evolucién y posibles complicaciones de las maniobras terapéuticas. Se
realizard una proyeccién PA 'y Ly si no es posible por la situacién clinica del enfer-
mo, una AP portdtil. Distinguird entre campos pulmonares claros, infiltrados difusos
y localizados y la patologia extrapulmonar orientando al diagnéstico definitivo.
3.4. Electrocardiograma: es una prueba necesaria en el paciente con disnea ya que
puede dar informacién sobre la etiologia de ésta o las consecuencias del progemo.
3.5. Sistemdtico de sangre y bioquimica: nos ayudarén a establecer ofras alteracio-
nes asociadas (existencia de anemia, alteraciones iénicas, insuficiencia renal, leuco-
citosis o leucopenia, etc.).

3.6. Otras pruebas: se solicitaréd ecocardiograma, gammagrafia pulmonar, TAC
torécica helicoidal, doppler de miembros inferiores, broncoscopia, etc, segin la sos-
pecha clinica.

4.- TRATAMIENTO DE LA DISNEA AGUDA

Constaré de tres pilares:

4.1.- Estabilizacién hemodinéamica de la situacion clinica. Para ello indicaremos:

— Reposo con elevacion de la cabecera del enfermo 45-90°.

— Mantener la permeabilidad de las vias aéreas.

- Administracién de oxigenoterapia.

- Ventilacién mecdnica no invasiva / invasiva.

— Monitorizacién de las constantes: TA, FC, FR, T asi como de ECG y pulsioxime-
tria.

— Obtencién de via venosa y fluidoterapia.

— Tratamiento especifico en funcién de ﬁ: causa.

4.2.- Ademés administraremos los férmacos necesarios para el tratamiento de la

causa desencadenante de la disnea (ver capitulos correspondientes).

4.3.- Soporte sintomdtico.

Es inducﬂlbb que el tratamiento més eficaz de la disnea radica en el correcto diag-

néstico y tratamiento de la enfermedad de base que la haya provocado. Este trata-

miento especifico de cada una de las distintas causas de disnea se detalla en los capi-

tulos correspondientes.

VALORACION Y ACTITUD INICIAL EN URGENCIAS ANTE UN PACIENTE CON
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

1.- Valoracién de la funcién respiratoria

La medida de la PaO, y de PaCO, permite una valoracion de la eficacia global del

aparato respiratorio. Estas deferminaciones pueden infraestimar la hipoxia tisular

cuando estén afectando los mecanismos de transporte, liberacién o utilizacién del

oxigeno por las células (p.ej. en: anemia severa, meta o carboxihemoglobina, bajo
asto cardiaco, hipoperfusion periférica o intoxicacién por cianuro). Hipoxia no es

E) mismo que hipoxemia o insuficiencia respiratoria (PaO, < 60 mm Hg).
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La PaCO; en condiciones normales es de 35-45 mmHg y no se modifica con la edad.
Su aumento o hipercapnia, PaCO, > 45 mm Hg, implica una ventilacién alveolar
inadecuada.

La PaO, normalmente es superior a 80 mmHg, aunque varia con la edad. Para hallar
la PaO, de forma aproximada segin la edad en afios utilizaremos la formula:

PaO, ideal = 109 - (0,43 x edad)

La disminucién por debajo de su valor normal se denomina hipoxemia. Hablaremos
de insuficiencia respiratoria cuando en reposo, vigilia y respirando aire ambiente la
PaO, es menor de 60 mmHg. Este limite arbitrario viene dado por la curva de diso-
ciacién de hemoglobina para el oxigeno que es relativamente plana por encima de
60 mm Hg y muy pendiente por debajo; por lo que pequefias caidas de PaO, supo-
nen importantes caidas en la SO, en esta zona de la curva.

El caracter agudo o crénico de la IR viene dado por la rapidez de instauracion
(horas/dias y semanas/meses respectivamente) e implica diferencias en cuanto a la
etiologia, pronéstico y tratamiento, aunque comparten un objetivo terapéutico esen-
cial: asegurar una adecuada oxigenacién tisular. En los casos crénicos han podido
ponerse en marcha mecanismos ge compensacién, como poliglobulia y aumento de
2-3 DPG para contrarrestar la hipoxemia, y retencién renal ge HCO3 para la nor-
malizacién del pH en caso de hipercapnia. Consideraremos que una IR crénica se ha
agudizado cuando existe una variacién = 5 mmHg en los valores de PaO, y/o
PaCO; sobre los previos en situacién estable.

La IRA se instaura en un corto periodo de tiempo y se clasifica como: no hipercépnica
o fallo de oxigenacion y g|obaro fracaso ventilatorio cuando se asocia o hipercapnia.

2.- Mecanismos fisiopatolégicos de la insuficiencia respiratoria. Tabla 30.10.

Tabla 30.10. Mecanismos fisiopatolégicos de la insuficiencia respiratoria

1.- Insuficiencia respiratoria hipoxémica: normalmente es el resultado de la suma de varios
mecanismos aunque suele predominar uno. También puede contribuir a ella el descenso de
la saturacién venosa mixta (anemia, gasto cardiaco inadecuado). Se describen estos meca-
nismos (siendo los tres primeros los mds relevantes):

MECANISMO PaO, PaCO, P(A-a) O, Respuesta al O,
1.1 Hipoventilacién Baja Elevada Normal Si

1.2 Alteracién de la Baja Variable Elevado Si
Ventilacion/perfusion (V/Q)

1.3 Shunt arteriovenoso Baja Baja Elevado No (si es >30%)
1.4 Disminucién de la FiO, Baja Baja Normal Si

1.5 Alteracién de la difusion Baja Baja Elevado Si

2.- Insuficiencia respiratoria hipercapnica. Se describen:

2.1 Aumento del espacio muerto (enfermedades pulmonares, alteracién de la pared torécica)
2.2 Disminucién del volumen minuto (obstruccién respiratoria alta, intoxicaciones medica-
mentosas, alteraciones de la pared, neuromusculares o del SNC)

2.3 Aumento de la produccién de CO, asociado a patologia pulmonar en pacientes con
sepsis, fiebre, crisis comiciales
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3.- Etiologia de la insuficiencia respiratoria aguda. Tabla 30.11

Tabla 30.11. Etiologia de la insuficiencia respiratoria aguda (IRA)

1.- IRA no hipercapnica
1.1 Con infiltrado pulmonar localizado: enfermedades con ocupacién alveolar, atelectasia
o infarto pulmonar. Mecanismos predominantes: Alteracién V/Q y en menor medida Shunt.
- Aspiracién
- Atelectasia
- Neumonia
- Hemorragia pulmonar
- Infarto pulmonar
1.2 Con infiltrado pulmonar difuso: incluye las enfermedades con ocupacién alveolar difusa
- E.AP cardiogénico
- SDRA
- Neumonias atipicas y/o multilobares
- Aspiracién de liquidos
- Inhalacién de gases toxicos
- Hemorragia alveolar y contusién pulmonar difusas
- Neumonitis por hipersensibilidad y la eosinofilica
- Embolismo graso o por liquido amniético
1.3. Con campos pulmonares claros: no se aprecia ocupacién alveolar
- TEP
- Patologias con obstruccién difusa de la via aérea intratorécica como son en la EPOC,
asma, broncoespasmo, bronquiolitis
- Microatelectasias (sobre todo después de cirugia torécica o abdominal)
- Shunt anatémico drcha-izqda en situaciones agudas (IAM, hipertensién pulmonar)
- Fases iniciales de ocupacién alveolar (neumonia, edema intersticial)
1.4. Con patologia exiraparenquimatosa pulmonar:
- Derrame pleural importante o bilateral
- Neumotérax
- Obesidad mérbida
- Inestabilidad de la caja torécica (volet costal, rotura diafragmatica)
- Cifoescoliosis pronunciada
2.- IRA hipercépnica
2.1. IRA hipercépnica con gradiente alveolo-arterial de O, normal (origen no pulmonar):
es poco frecuente. La respuesta de la PaO, al aumento de FiO, es excelente, pero el objeti-
vo fundamental es asegurar la ventilacién. Esta causa, dada la normalidad del gradiente, es
siempre extrapulmonar.
- Depresion del centro respiratorio por farmacos, TCE, infecciones del SNC, ACVA, efc.
- Enfermedades neuromusculares: tétanos o botulismo, Guillain-Barré, Eaton-Lambert,
miositis, bloqueantes ganglionares neuromusculares, alteraciones metabélicas o hidro-
electroliticas graves, etc.
- Casos de obstruccion de la via aérea superior: edema glotis, cuerpo extrafio, absceso
retrofaringeo, pardlisis cuerdas vocales, angioedema, quemaduras, lesiones por céus-
ticos o postintubacién, etc.
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Tabla 30.11. Etiologia de la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) (continuacién)

2.2. IRA hipercdpnica con gradiente alveolo-arterial de O, elevado (origen pulmonar): es
la IRA mds frecuente. Se puede encontrar en EPOC descompensado y sus complicaciones,
crisis asmdticas, efc.

- Toda causa inicial de IRA no hipercépnica que llega a ser tan intensa o prolongada en

el tiempo como para producir fatiga muscular.

- Cualquier causa de IRA hipercapnica a la que se asocian alteraciones pulmonares.
La repercusién clinica de la hipercapnia vendré determinada por el nivel de la misma y la
rapidez de instauracién; asi:
La elevacién brusca de la PaCO, originaré aumento de la presion intracraneal con cefalea,
confusién, letargia, convulsiones y coma... Una PaCO, > 100 de forma brusca provocaria
colapso, mientras que PaCO, > 80 en enfermos crénicos pueden ser bien tolerada.
Si aumenta la PaCO, de forma aguda, sélo aumenta 1 mEq/L el HCO3 por cada 10 mm
Hg que se eleve la PaCO,. Mientras que en los pacientes crénicos de forma compensatoria
por cada 10 mm Hg que se eleva la PaCO; se objetiva un incremento del HCO; de 3.5
mEq/L.

4.- Anamnesis y exploracién fisica
La clinica debida a la IR es con frecuencia muy inespecifica pudiendo manifestarse
con disnea, hiperventilacién, cefalea, somnolencia, sudoracién... y, en casos severos,
alteracion del nivel de consciencia. En la aproximacién al paciente con IR es funda-
mental conocer su situacién basal, los antecedentes previos (asma, OCFA, cardiopa-
tia, enfermedades neuromusculares, enfermedades restrictivas, inmunosupresién,
adicciones, medicacion, efc.) y determinar la existencia de factores de riesgo para
TEP y SDRA. Deberemos interrogar sobre circunstancias como exposicién a humos o
gases, toxicos ingeridos o inyectados, traumatismo tordcico, aspiracién masiva. La
clinica acompafante, asi como la rapidez de instauracion, seré Endamental para la
orientacion diagnostica.
Dado que la manifestacién més frecuente de la insuficiencia respiratoria es la disneq,
los esquemas de actuacion inicial son superponibles a los comentados en las figuras
30.1y 30.2.
Es fundamental una adecuada exploracién cardiolégica y respiratoria (estridor,
sibilancias, crepitantes Focoles/difusos, hipoventilacién, asimetria del murmullo
vesicular) asi como observar el patrén ventilatorio (lento y superficial en la hipo-
ventilacién central, répido y superficial en patologia con ocupacién alveolar).
Como ya hemos dicho anteriormente, es fundamental reconocer los signos de
parada respiratoria inminente. En muchos aspectos la valoracién inicial del pacien-
Lle con IR es similar a la comentada en el punto "valoracién inicial del paciente con
isnea".

5.- Orientacién diagnéstica de la IRA. Ver tabla 30.11 y figura 30.4

6.- Tratamiento de la IRA

Los objetivos del tratamiento en la IRA es asegurar la oxigenacién del paciente,
garantizar la ventilacién si se halla comprometiga, tratar la causa y las circunstan-
cili:ls desencadenantes de la IRA y prevenir las complicaciones. Ver Figura 30. 4. Para
ello:
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1. Si existen signos de alarma o inestabilidad hemodinémica aseguraremos la via
aérea y un acceso venoso, iniciaremos, si precisa, maniobras de RCP y su trata-
miento enérgico sin demora.

2. Una vez que el enfermo esté estable habra que tener en cuenta:

- Medidas generales:

— Mantener permeable la via aérea (retirada de secreciones y cuerpos extrafios,
valorar uso de canula orofaringea e IOT si fuera necesario).
- Mantener la v.i.v.
— Reducir consumo de oxigeno (reposo, control de la fiebre).
— Profilaxis de enfermedad tromboembélica y sangrado digestivo.
- Tratamiento especifico de la causa de IRA:
- Oxigenoterapia:

Supone la administracién de oxigeno para aumentar la PAO, y por tanto la PaO,.

La respuesta a este incremento ya vimos que dependia del mecanismo de hipoxemia

(minima si el mecanismo es shunt arteriovenoso, evidente en las alteraciones de la

relacién V/Q, hipoventilacion, alteracion de la difusién o disminucién de la FiO,). El

objetivo esencial es corregir la hipoxemia consiguiendo una PaO, > 60 mm Hg y una

SO, > 90 %. Incluso en pacientes con hipercapnia crénica situaciones con PaO, <

40-50 mm Hg traducen dZﬁos graves en los érganos diana (corazén, cerebro, rifion,

higado), asi, aun existiendo riesgo de depresién respiratoria debemos alcanzar el

objetivo esencial.

Por ello se establecen indicaciones de oxigenoterapia en situaciones agudas: 1)

Cudlquier enfermo respiratorio agudo o crénico con PaO, < 50 mmHg, 2) Paciente

previamente sano, con PaO, < 60 mmHg, 3) Enfermedades agudas con PaO, > 60

mmHg, en las que puede haber cambios bruscos (asma, TEP, sepsis, hemorragia, etc),

4) Situaciones sin |izipoxemicx pero con hipoxia tisular: fallo cardiaco y dlteraciones

en la hemoglobina (anemia con posible Hb < 10, intoxicacién por CO).

Formas de administracién de oxigenoterapia:

1) Gafas nasales: son cémodas y permiten la alimentacién sin prescindir del oxige-

no. Pero su inconveniente es que proporcionan una FiO, variable en funciéon del

patrén respiratorio del paciente, lo que las hace poco aconsejables en situaciones
agudas severas y no permiten grandes flujos al ser muy irritante. A nivel general, un

flujo de 1-1.5 lpm equivale aproximadamente a una FiO, de 0,24-0,26; 2 lpm a

0,28; 3-5 lom a 0,31-0,40.

2) Méscara tipo Venturi. ("Ventimask"): proporciona una FiO, constante indepen-

diente del patrén ventilatorio del enfermo, ajustable desde 0,24 a 0,5 con buena fia-

bilidad, aunque no es posible proporcionar una FiO, por encima de 0,5 o 0,6. Esta
es la forma je administracién de eleccion en situaciones de IRA.

3) Méscara con reservorio. Permiten llegar a FiO, de 0,8.

— Ventilacién Mecénica (VM). Los objetivos de la VM son garantizar la ventilacién

alveolar, una adecuada oxigenacién revirtiendo la hipoxemia y la acidosis y propor-

cionar descanso a los misculos respiratorios disminuyendo su trabajo. Ver capitulo

18: principios de la VM en urgencias. Se basa en la sustitucién artihcicﬂ de la fun-

cién pulmonar a través de los "respiradores”. Puede administrarse hasta una FiO, de

1 (100 %). Podemos distinguir entre:

- VM no invasiva (VMNI): mediante méascara nasal o facial puede tener un papel en

algunas situaciones de IRA o de IR crénica agudizada, sobre todo si se espera una

répida mejoria con las medidas terapéuticas adecuadas. Requiere un paciente cola-
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| Paciente con posible IRA |

Y Asegurar via aérea
Obtener via venosa

| Datos o signos de alarma |—> Si———> Realizar RCP si precisa

Iniciar tratamiento

No
¢ Valorar ofros
Gasometria arterial PaO; = 60 mmHg diagnc’)sticos
Rx térax
PaO, < 60 mmHg Insuf.laenc.lu
respiratoria
Valorar /

Pulsiometria
PaCO,

[ R Torax [ Volorar | [ Normal |

PA-aCO,

Patologia
extrapulmonar

Y

IRA hipercapnica con
PA-aO, normal
(origen no pulmonar)

Infiltrado
difuso

Infiltrado

Y localizado \\\
Campos \ v

| IRA no hipercdpnica

Y Ver texto y explicacién en
IRA hipercdpnica con tabla 30.11
PA-aO; elevado
(origen pulmonar)

Figura 30.4. Algoritmo de actuacién en el paciente con insuficiencia respiratoria
aguda en Urgencias
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borador, sin inestabilidad hemodinémica y sin excesivas secreciones. En el paciente
EPOC reduce la necesidad de IOT, la mortalidad y las complicaciones. Ver indicacio-
nes y contraindicaciones de la VMNI en las tablas 30.12 y 30.13.

Tabla 30.12. Indicaciones de la VMNI en la IRA

- IRA no hipercapnica con: - FR > 35 rpm o
- PaO,/FiO, < 200 o
- PaO, < 60 mm Hg con una FiO, > 0.4
- EPOC reagudizado con PaCO; > 45 mm Hg y pH < 7.30
- Valorar en situaciones como ICC-EAP, SDRA, Sindrome Hipoventilacién-Obesidad,
neumonia, estatus asmatico.

Tabla 30.13. Contraindicaciones de la VMNI en la IRA

- Intolerancia a la mascarilla o falta de adaptacién a la misma

- PCR

- Inestabilidad hemodinéamica

- Arritmias inestables

- Incapacidad para eliminar secreciones y/o alto riesgo de aspiracion

- Incapacidad para colaborar

- Traumatismo, quemadura, deformidad o cirugia facial

- Obstruccién de la via aérea superior

- Deferioro importante del nivel de conciencia (< 9 puntos en la escala del coma de Glasgow)

- VM invasiva (VMI): mediante traqueotomia o tubo traqueal (IOT) se conecta el
enfermo a un respirador. Ver indicaciones en la tabla 30.14.

Tabla 30.14. Indicaciones de la VMI

En algunos casos de IRA como en la EPOC, neumonias, asma, enfermos en coma para

garantizar la via aérea, enfermedades neuromusculares. .. existen algunos datos o medidas

que nos ayudan a la hora de proceder a la IOT y VMI como son:

- En casos donde estd contraindicada la VMNI

- Necesidad de asegurar via aérea (coma, encefalopatia, intoxicaciones, falta de reflejo tusi-
geno)

- FR > 35-40 rpm o evidencia de episodios de apnea

- Gran trabajo respiratorio con inminente agotamiento y fracaso respiratorio

- PaO;, < 60 mm Hg con una FiO, > 0.5 - 0.6

- PaCO, > 50 mm Hg y pH < 7.20 a pesar de oxigenoterapia

SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO DEL ADULTO

La Lesién Pulmonar Aguda (LAP) y el Sindrome del Distrés Respiratorio del Adulto
(SDRA) estén causados por la alteracién de la permeabilidad de la membrana capi-
lar pulmonar y se caracterizan por una insuficiencia respiratoria muy grave, infiltra-
dos bilaterales difusos y disminucién extrema de la distensibilidad pulmonar en
ausencia de fallo ventricular izquierdo. La lesién de la membrana alveolo-capilar ori-
gina edema intersticial y alveolar con abundantes proteinas y neutréfilos que inacti-
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van el surfactante y colapsan los alveolos originando el edema pulmonar no cardio-
énico.

ge conoce como LAP y SDRA cuando se objetivan los siguientes puntos:

- Un comienzo agudo una hipoxemia con PaO, < 50-60 mm Hg a pesar de

administrar unas FiO, = 0.5 - 0.6.

- Si PaO, / FiO2 = 300 mm Hg se denomina LAP.

- Si PaO, / FiO2 < 200 mm Hg se denomina SDRA.

— Infiltrado bilateral difuso en la radiografia de térax.

- Ausencia clinica de fallo ventricular izquierdo (o PCP < 18).
Las causas de este sindrome son mdltiples y pueden tener un origen pulmonar o exira-
pulmonar, siendo la que constituye el paradigma de SDRA, la sepsis. También es fre-
cuente en el politraumatizado y en el aspirado géstrico.
Causas del SDRA y la LAP: Tabla 30.15.

Tabla 30.15. Etiologia de SDRA

Origen sistémico o extrapulmonar

Sepsis Shock

Politraumatismo Embolia grasa

Aspiracién de contenido géstrico Politransfusion

Pancreatitis Neumonia

TBC miliar Grandes quemados
Intoxicaciones medicamentosas Hipersensibilidad o farmacos
Reaccioén transfusional por leucoaglutininas Hipertensién intracraneal
Origen pulmonar

Contusién pulmonar Neumonitis por radiacién
Edema pulmonar de las grandes alturas Edema pulmonar de repercusién
Toxicidad por oxigeno Casi ahogamiento

Inhalacién de gases irritantes (NO,, Cly, SO,, NHj).

Clinica: existen dos formas de presentacién. La primera de ellas corresponde a la que
ocurre, por ejemplo, después de una aspiracion masiva de contenido géstrico, con
aparicién inmediata de taquipnea, insuficiencia respiratoria grave e infﬁtrados alve-
ol%res, difusos y bilaterales. La segunda forma de presentacion, es de carécter menos
agudo. Existird un periodo de latencia en el que sélo habré discreta taquipnea y gra-
diente alveoloarterial de oxigeno aumentado.
Exploracién fisica: aumento de trabajo respiratorio con utilizacion de musculatura
accesoria, taquipnea, taquicardia y sudoraciéon. La auscultacion suele revelar ester-
tores himedos bilaterales. El resto de hallazgos fisicos dependerdn de la enfermedad
de base que haya llevado a la situacién de SDRA.
Pruebas complementarias
— Rx de térax: en fases iniciales muestra infiltrados intersticiales de predominio en
bases. En las fases més avanzadas se aprecian infiltrados alveolares bilatera-
les. En alguna ocasion puede haber derrame pleural bilateral.
- GAB: En ?ases iniciales sélo se aprecia hipocapnia y alteracién del gradiente A-
a de O,. Posteriormente, hipoxemia severa que responde parcialmente o no a
la administracién de oxigeno.



346

MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN URGENCIAS

Tratamiento

Instauracién de medidas adecuadas y tempranas de la enfermedad desencadenan-
te. El tratamiento de la insuficiencia respiratoria comprende ademdas de las medidas
iniciales en el tratamiento de la IRA con datos de alarma, la aplicacion de VMI o
VMNI en funcién de cada caso.
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Capitulo 31
TOS EN URGENCIAS

Maria Teresa Nofiez Gémez-Alvarez - Radl Hidalgo Carvajal
Angel Sénchez Castafio

INTRODUCCION

La tos es un mecanismo de defensa que ayuda a eliminar secreciones y material
extrafio de las vias respiratorias, pero también contribuye a la diseminacién de infec-
ciones pudiendo ademas producir méltiples complicaciones en quienes la padecen.
Es una de las causas més frecuentes de consulta ambulatoria asi como en los servi-
cios de urgencias. Su etiologia es muy diversa.

APROXIMACION AL PACIENTE CON TOS EN URGENCIAS

Se debe aclarar si la tos es el Onico sintoma o el reflejo de una patologia urgente
udiendo estar acompafiado de otros signos y/o sintomas. Es fundamenkﬂ pensar en

E]S distintas complicaciones a las que puede dar lugar ésta.

Anamnesis
La historia clinica debe ir dirigida a aclarar la duracién, caracteristicas, factores des-
encadenantes y atenuantes, sinftomas asociados, tratamientos realizados y anteceden-
tes. La exploracién fisica debe incluir examen del oido y orofaringe. La realizacién de
las pruebas complementarias se solicitard en funcién de los datos obtenidos en la
anamnesis y ex r())rdcién fisica progresando en la complejidad de las mismas segin
los resultados obtenidos en las previas (ver algoritmo 31.4. Diagnéstico de tos).

Ante un paciente con tos debemos intentar responder a las siguientes preguntas:

m Duracién de la tos: 3aguda, subaguda o crénica?

m Sintomas acompafiantes: fiebre, dgi;snea, dolor tordcico, expectoracién, hemop-
tisis, ardor retroesternal, estornudos en salvas, etc.

m 3Cudles son los habitos téxicos del enfermo y sus antecedentes patolégicos?2
3Estd inmunodeprimido? 3Qué férmacos toma?

Comienzo de la tos:

m Aguda (menos de 3 semanas): probablemente el paciente relacione el inicio de la
misma con algin desencadenante (interrogar sobre éstos).

m Subaguda (de 3 a 8 semanas).

m Crénica (mds de 8 semanas): hasta de varios afios de evolucién, lo cual serd difi-
cil de precisar por el propio paciente. Interrogar por los cambios recientes de la
misma que le han llevado a Urgencias (Asi p.ej: "cualquier cambio de una tos cré-
nica en un fumador requiere una valoracién para descartar un carcinoma bronco-
génico").

Tos de comienzo agudo: generalmente es transitoria y la causa mas frecuente es el

catarro comdn. Sin embargo, en algunas ocasiones es el sintoma de presentacién de

enfermedades graves como el tromboembolismo pulmonar, la insuficiencia cardiaca

o la neumonia. La realizacién de exploraciones complementarias en esta situacién

dependerd de los hallazgos de la anamnesis y de la exploracién fisica. Si no hay

datos de gravedad se puede intentar simplemente tratamiento sintomético; por el con-
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trario, si los datos sugieren afectacion grave realizaremos andlitica bésica, radiogra-
fia de térax, gasometria, etc.

Tos subaguda: en estos casos el primer paso es determinar si hay datos de infeccién
respiratoria previa, en cuyo caso se considerard que es un cuadro postinfeccioso. Si
no hay datos de infeccién previa, se abordaré como una tos crénica. En los casos de
tos prolongada se debe realizar bosqueda activa de tuberculosis con realizacion de
Zielh y Lowenstein de esputo.

TOS AGUDA

| Datos de gravedad |<— Datos clinicos —>| Sin datos de gravedad |

y exploraciones |

Y Y Y

| Infecciosa Exarcebacién de |Ambientq|/ocupc|cionu||
enfermedad previa

Y Y
| IRVA | | IRVB | |Asmq | |Bronquiechsias|

Y Y \
Neumonia Sindrome || EPOC
o Asma 4 del goteo
Insu iciencia cardiaca postnasal
Embolismo pulmonar

Algoritmo 31.1. Aproximacién al paciente con tos aguda

TOS SUBAGUDA
| Postinfecciosa |<— Anamnesis y —>| No postinfecciosa |
¥ exploracion ¥

| Neumonia | Abordaje como
tos crénica

Comienzo o exarcebacién de
enfermedad pre-existente

| B. pertussis Y

| Bronquitis |<—

Y
| Asma | ERGE —
y )

Sindrome del goteo
postnasal

Algoritmo 31.2. Aproximacién al paciente con tos subaguda
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Tos crénica: es un problema mds complejo. No es infrecuente que coexista mas de
una efiologia. Las causas mds frecuentes c&e tos crénica, tras excluir EPOC, tabaquis-
mo y tratamiento con IECA son: sindrome de goteo postnasal, asma y enfermedad
por reflujo gastroesofédgico (ERGE). El primer paso siempre serd la historia clinica,
exploracion fisica y rcgiogrcfia de térax. Es muy importante que optimicemos bien
el tratamiento de cada una de las causas que se contirmen o se sospechen y asegu-
rarnos de una buena cumplimentacién.

TOS CRONICA

Anamnesis
Exploracién fisica
Exploracion ORL

Rx de térax, senos paranasales
Espirometria. Prueba BD

Y Y

Sd. del goteo postnatal Tabaco
Asma IECA

Bronquitis eosinofilica no asmética
Reflujo gastroesofégico

Evitar

No mejora

Considerar otras pruebas:
Test de provocacion
Evaluacion de la deglucién
Esofagograma

TAC tordcico
Broncoscopia

Algoritmo 31.3. Aproximacién al paciente con tos crénica

Complicaciones de las tos: aunque la tos es un sintoma muy frecuente y la aparicién
de complicaciones derivadas de ella son realmente raras, si que debemos saber que
pueden ocurrir y a veces son graves:

— Cardiovasculares: hipotension, arritmias, angor.

- Gastrointestinales: hernias, rotura de quistes, episodios de reflujo, vémitos.

- Genitourinarias: incontinencia.

- Musculoesqueléticas: rotura de arcos costales, musculares, dehiscencia de sutura.
- Neurolégicas: sincope, cefaleas, insomnio.

Pulmonares: exacerbacién de asma, herniacién del pulmén.
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FASE |. Diagnéstico de causas frecuentes con exploraciones convencionales

Anamnesis
Exploracién fisica. Rinoscopia-faringoscopia
Radiografias térax posteroanteriores-perfil y senos nasales —>| Diagnéstico probable |

Espirometria (con prueba broncodilatadora)
FEM diario domiciliario /\

Tratamiento Tratamiento
no efectivo efectivo

No diagnéstico /

FASE Il. Diagnéstico de causas frecuentes con exploraciones especiales

Consulta ORL. TAC craneal-senos nasales

Recuento de eosinéfilos en esputo -
o Diagnéstico probable
Test de broncoprovocacién inhalado

pHmetria esofégica (24 h) / \

Tratamiento Tratamiento

/ no efectivo efectivo
Y

Considerar otra
causa asociada

v

FASE Il. Diagnéstico de causas infrecuentes con exploraciones especiales

No diagnéstico

TC tordcia Y Y

Fibrobroncoscopia .
1y Lo —— | Diagndstico

Consulta psicolégo-psiquiatra

Ecocardiografia-videofluoroscopia esofégica

Algoritmo 31.4. Diagnéstico de tos

TRATAMIENTO

Una vez llegado al diagnéstico, el tratamiento prioritario va encaminado a actuar
sobre la enfgrmedod que esté desencadenando [:] tos.

Si la tos es productiva, no debe limitarse (salvo que el paciente sea incapaz de toser).
Se facilitaré la expectoracién mediante:

- Mucoliticos (de eficacia controvertida) como la acetilcisteina a dosis de 200 mg/8
horas (Acetilcisteina®, Flumil 200®).

Humidificacién ambiental.

Correcta hidratacién.

- Nebulizacién de salino hiperténico.

— Fisioterapia respiratoria.

Si la tos es irritativa y molesta mucho al paciente se puede tratar con:
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Codeina a dosis de 15 mg/ 4-6 horas v.o. Produce como efecto secundario estrefi-
miento, nduseas, vémitos, palpitaciones y depresion del SNC a dosis altas. Por ello
debemos tener cuidado en pacientes con EPOC, individuos con laparotomia recien-
te o individuos que foman alcohol, sedantes, hipnéticos o antidepresivos.
Dextrometorfano (15 mg/ 4 h o 30 mg/6-8 horas v.0). Tener cuidado en EPOC,
ancianos, diabetes mellitus, pacientes con atopia, asma o bronquitis crénica y tos
productiva. Contraindicados junto con la administracién de IMAO, en embarazo y
en la lactancia. Los efectos secundarios son raros como molestias gastrointestinales,
somnolencia, mareo, confusién. ..

Antihistaminicos de 12 generacién: presentan propiedades anticolinérgicas que
hacen que eliminen secreciones en individuos con rinitis alérgicas, sinusitis, coriza o
sindrome del goteo postnatal. El més eficaz es la difenhidramina, a dosis antitusige-
na de 25 mg/4-6 horas v.o.

Bromuro de ipratropio: el més usado como broncodilatador en individuos con bron-
quitis crénica (2 inhalaciones cada 8 horas).

Desclorfeniramina + Pseudoefedrina. Para resfriados comunes. No usarlo més de
durante més de 3-4 dias.
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Capitulo 32
HIPO

Angel Séanchez Castaiio - Gemma Muiiiz Nicolas

INTRODUCCION

El hipo es habitualmente un problema benigno, pero en ocasiones puede tener con-
secuencias serias como insomnio o dehiscencia ci)e una sutura, si su duracién es pro-
longada. Ademés, en ocasiones es el reflejo de una enfermedad grave subyacente.
Clasificacién: Segin su duracion:

1. Brote de hipo: duracién de menos de 48 horas.

2. Hipo persistente: duracién mayor de 48 horas, pero menor de un mes.

3. Hipo intratable: cuando dura més de un mes.

ETIOLOGIA

Los brotes de hipo de corta duracién suelen ser benignos y se producen por disten-
sion géstrica o patologia esofégica (comidas copiosas, ingesta de comida fria o
caliente, bebidas carbénicas, reﬁu]o gastroesofc':gico, el consumo de alcohol, taba-
co, olgunos farmacos o situaciones de estrés).

Se han descrito muchas causas de hipo persistente o intratable. Para recordarlas
podemos agruparlas en funcién del mecanismo por el que se producen (tabla

32.1).

Tabla 32.1. Causas de hipo persistente o intratable
Origen o mecanismo de produccién Causas

Por irritacién del vago o del nervio frénico Cuerpos extrafios irritando el timpano
Faringitis, laringitis
Bocio, tumores de cuello o del mediastino
Patologia esofégica o diafragmética

Trastornos del Sistema Nervioso Central Enfermedad cerebrovascular
Infecciones
Tumores
Lesiones desmielinizantes

Féarmacos, toxicos y alteraciones Alcohol, tabaco

metabdlicas Férmacos: benzodiacepinas, imipenem,
corticoides
Uremia, diabetes mellitus, alteraciones
i6nicas

Causas psicbgenas Estrés, ansiedad

ACTITUD EN URGENCIAS
1.- El brote agudo de hipo no requiere intervenciones médicas especiales; una histo-
ria clinica y una exploracién fisica bésicas y tratamiento sinfomético.
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2.- En el hipo persistente o intratable debemos hacer una historia clinica y una explo-
racién fisica general y neurolégica completas dirigidas a identificar sintomas o sig-
nos que nos hagan sospechar alguna de las enfermedades de la tabla 32.1.

Debemos solicitar un hemograma, un andlisis de bioquimica bésica, un ECG y una
radiografia de térax. En funcién de los resultados puede ser necesario ampﬁcr el
estudio con TAC tordcica, abdominal o craneal, exploraciones endoscépicas u otras.

TRATAMIENTO

Si es posible se hard un tratamiento etiolégico si se identifica la causa. Si no se iden-

tifica o no es posible corregirla de inmediato podemos recurrir a maniobras no far-

macolégicas o al uso de farmacos como tratamiento sintomdtico.

1.- Megidos no farmacolégicas: se han descrito muchas: respirar dentro de una

bolsa, maniobras de Valsalva, hiperextension del cuello, compresién del epigastrio o

del nervio frénico entre los cabos del misculo esternocleidomastoideo, provocacion

del estornudo, estimulacion faringea con sonda nasogéstrica, apnea forzada, beber
agua repetidamente, tragar pan seco o hielo picado, gargarismos.

2.- Medidas farmacolégicas. Recomendamos en este orden usar alguno de estos fér-

macos:

- Clorpromazina a dosis de 25 mg/8h v.o durante 7 o 10 dias. Se puede adminis-
trar también intramuscular o intravenosa; si se administra i.v., hay que tener cui-
dado con la hipotensién que puede producir.

- Metoc|oprc1miJc)1 a dosis ge 10 mg/é6-8 h v.o.

- Baclofen: inicio a dosis de 5 mg cada 8 horas y aumentar lentamente sin exceder
75 mg/dia v.o.

- Gabapentina: 400 mg cada 8 horas v.o.

— Oftros: anticonvulsivantes, antidepresivos, nefopam.

BIBLIOGRAFIA
- Garcia S, Martinez C, Cervera V. Hipo persistente. Guias Clinicas 2007;7(39).
hﬂp://www.fisferra.com/guicsZ/hipo.csp. Consulta: 14-enero-2009.

- Kolodzik PW, Eilers MA. Hiccups (singultus): review and approach to management. Ann
Emerg Med 1991,20:565-73.
- Friedman NL. Hiccups: a treatment review. Pharmacotherapy 1996;16(6):986-95.
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Capitulo 33
HEMOPTISIS

Maria Martin-Toledano Lucas - Encarna Lépez Gabaldén
Angel Sénchez Castafio

INTRODUCCION

Se denomina hemoptisis a la expulsién por la boca de sangre procedente del apara-
to respiratorio a nivel subglético. La hemoptisis es siempre un sintoma alarmante para
el paciente. Sin embargo, puede ser la manifestacién de un problema leve y autoli-
mitado; o ser la monif?astdcién de una hemorragia pulmonar que puede poner en
peligro la vida del paciente y constituya, por lo tanto, una verdqcfaro emergencia
méc?ico que requiera atencién inmediata. Se puede clasificar la hemoptisis en funcion
del volumen de sangrado y su repercusion cﬁnica (tabla 33.1).

Tabla 33.1. Clasificacién de la hemoptisis en funcién del volumen del sangrado y su
repercusion clinica

Tipo de hemoptisis Cantidad en 24 horas Repercusion clinica
Leve <30 mL No
Moderada 30-150 mL Escasa
Grave 150-600 mL Si
Exanguinante > 1000 mLo> 150 mL/h  Riesgo de asfixia o deterioro

hemodindmico

ETIOLOGIA

El primer paso es diferenciar otros focos de sangrado, en especial el érea rinofarin-

gea y el aparato digestivo. Se realizard una descripcion exhaustiva del sangrado y
e los sintomas acompanantes.

Dentro de las diferentes etiologias de hemoptisis (tabla 33.2), la bronquitis y las bron-

quiectasias son responsables del 60-70% de los casos.

APROXIMACION AL PACIENTE CON HEMOPTISIS EN URGENCIAS

1.- Valoracién de la gravedad: que viene determinada por la posible obstruccion de las

vias respiratorias (compromiso respiratorio) mas que por el compromiso hemodinémico.

A nivel préctico diferenciamos dos tipos de hemoptisis: MASIVA Y NO MASIVA. Para

catalogar una hemoptisis de masiva fenemos que tener en cuenta los siguientes criterios:

. Cantidad: sangrado mayor de 500-600 ml en 24-48 horas.

. Velocidad: ritmo mayor de 100-150 ml/ hora.

. Situacién basal del paciente: reserva funcional o patologia de base (insuficiencia
respiratoria, ventilatoria, cardiaca, disminucion del nive?de consciencia).

. Situacién secundaria a la hemoptisis (insuficiencia respiratoria, asfixia).

. Repercusion hemodindmica.

. Anemizacioén, hipotension.

(e G, I~ WN —
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Tabla 33.2. Causas de hemoptisis

INFECCIOSAS ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
Bronquitis crénica Tromboembolismo
Bronquiectasias Malformacién arferiovenosa
Neumonia Hipertensién pulmonar
Tuberculosis Sindrome de vena cava superior
Micetoma Fallo de ventriculo derecho

Estenosis mitral
NEOPLASIAS TRAUMATISMOS
Tumor primario pulmén Penetrante
Metdstasis Cerrado

OTRAS

Tratamiento anticoagulante Hemosiderosis
Discrasia sanguinea Postbiopsia pulmonar
Cuerpo extrafio Endometriosis
Vasculitis Amiloidosis

Definimos hemoptisis amenazante como la situacién en la que existe un riesgo inme-
diato para la vida del enfermo, en funcién del volumen total de sangrado, de la agu-
deza y velocidad de presentacién, asi como también de la situacién cardiorrespira-
toria previa del paciente.

2.- Aproximacion diagnéstica inicial: antes de iniciar el estudio etiolégico hay que
confirmar el origen del sangrado a través de la historia clinica, ya que hay datos que
nos orientarén (tabla 33.3). Siempre debe incluirse una valoracion otorrinolaringo-
légica para descartar sangrado supraglético (fosas nasales, laringe, faringe o cavi-
dad oral). Habré ocasiones en que haya dudas con los datos de la historia clinica y
entonces tendremos que recurrir a la SNG (con lavado géstrico) o a la endoscopia
para valorar el tracto digestivo.

La anamnesis y la exploracion fisica orientan a la etiologia: consumo de tabaco y sin-
drome constitucional (céncer de pulmén), broncorrea e infecciones de repeticién (Eron-
quiectasias), datos epidemiolégicos de tuberculosis, clinica sugerente de tromboembo-
lismo pulmonar, soplo cardiaco de estenosis mitral, telangiectasias (Sd. de Rendu-Osler).

Tabla 33.3. Diagnéstico diferencial entre hemoptisis y hematemesis

HEMOPTISIS HEMATEMESIS
Expectorada Vomitada
Sangre roja, brillante y liquida; espumosa m Sangre marrén o negra; restos de
Tos, gorgoteo, dolor costal, expectoracion alimentos
pH alcalino m Dolor abdominal, néduseas, vémitos,
Sintomas de asfixia melenas

pH dacido

No sintoma de asfixia
Frecuentemente anemizante
Antecedentes digestivos/hepdticos
Confirmacién endoscopia

Rara vez anemia
Antecedentes de neumopatia
Confirmacién broncoscopia
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

1.- Radiografia de térax: en las dos proyecciones PA y Lateral. Puede orientar de la

etiologia y la localizacién del sangrado. Una radiografia normal no descarta una
atologia potencialmente grave. Cualquier alteracion radiolégica puede justificar la

Eemoptisis. No olvidar que la sangre aspirada puede producir inﬁtrados pulmona-

res en segmentos posteriores.

2.- Gasometria arterial: nos indica la existencia de insuficiencia respiratoria asocia-

da'y el grado de repercusién cardiorrespiratoria de la hemoptisis.

3.- Hemograma: permite evaluar el grqc!; de anemia, infeccién, trombopenia. Puede

ser normal.

4.- Estudio de coagulacién: una coagulopatia por si sola no suele producir hemopti-

sis, aunque si se confirma, seria necesario su correccion.

5.- Bioguimica: podemos encontrar una elevacién de la creatinina en los sindromes

de de hemorragia alveolar.

6.- Andlisis de orina y sedimento: si se sospecha hemorragia alveolar asociada a

nefropatia.

7 .- Peticion de pruebas cruzadas: en los casos de hemoptisis moderada y severa.

8.- ECG: puede aportar datos sobre la presencia de HTP, Estenosis mitral, ofra car-

diopatia, HTA, efc.

9.- Examen microbiolégico de esputo: cultivo de esputo para micobacterias y detec-

cion de bacilos acido-alcohol resistentes, mediante la tincién de Ziehl-Nielsen o aura-

mina-rodamina, en esputo. Es imprescindible tomar tres muestras para evitar posi-

bles pérdidas o contaminaciones.

10.- Estudio ORL.

Si el paciente precisa estudio més completo o redne criterios de ingreso hospitalario,

se aconseja: i

PRUEBAS DIAGNOSTICAS DIRIGIDAS

1.- Broncoscopia (FB): estd indicada de forma urgente en caso de hemoptisis masiva.

De forma programada en situaciones de hemoptisis leve-moderada, estaria indicada si

el paciente tiene factores de riesgo o sospecha de carcinoma de pulmén: fumador, més

de 40 afios, radiografia anormal y/o hemoptisis de més de una semana de duracién.

2.- TAC tordcica: 3ebe realizarse siempre cuando la FB no haya sido diagnéstica. Es

menos 0til en la fase aguda ya que la sangre aspirada puede dar imagenes erréne-

as. Se haré incluso antes que la broncoscopia en los pacientes con menos riesgo de

céncer y sobre todo si hay sospecha de bronquiectasias.

Si la hemoptisis persiste o es grave y con la FB no se ha llegado al diagnéstico, se

realizard una arteriografia.

3.- Arteriografia bronquial: sospecha de malformacién arterio-venosa o en caso de

hemoptisis masiva localizada.

TRATAMIENTO

Medidas generales y especificas

1.- Si hemoptisis leve: en general, tras un tiempo en observacion, se daré de alta a
domicilio, remitiéndole a la consulta externa del servicio de neumologia para valo-
racién diagnéstica, tranquilizando al paciente (no estan indicados los ?c':rmocos tran-
quilizantes, porque puejen agravar la insuficiencia respiratorial).

Se valorard el ingreso, segﬂnﬁa situacion basal del paciente o la sospecha de enfer-
medad grave subyacente.
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Medidas especificas:

1.- Si asocia tos seca y dolorosa, estén indicados los antitusigenos: codeina, a dosis

de 15 mg/4-6h o dihidrocodeina a dosis de 10 mg/4-6h.

2-.-Si se sospecha infeccién de vias respiratorias como causa desencadenante, se ini-

ciard tratamiento empirico con antibiéticos de amplio espectro, como moxifloxacino

400 mg/24h (5 a 10 dias), amoxicilina/acido clavulénico 875 mg/8h (7 dias) o

levofloxacino 500 mg/24h (5 a 10 dias) segin se indica en los capitulos de agudi-

zacién de la EPOC, neumonias e infecciones respiratorias.

2.- Si hemoptisis moderada: el tratamiento especifico nunca va a ser urgente, salvo

en los casos de TEP, debiendo tomar las siguientes medidas mientras se llega a un

diagnéstico etiolégico.

Megidcls generales:

— Dieta absoluta, excepto para medicacién. Es obligada, si se va a hacer broncoscopia.

— Reposo absoluto en cama, en dectbito y pre?erentemente lateral sobre el lado
donde esta la lesion si ésta es unilateral, y con tendencia al Trendelenburg para
favorecer la emisién de sangre o codgulos y evitar la broncoaspiracion.

- Control de las constantes: tensién arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria, tem-
peratura, asi como la diuresis, cuya periodicidad seré inicialmente cada 2 horas,
modificandose segin la situacién hemodindmica del paciente.

- Canalizacién de una via venosa periférica, administrando suero glucosalino,
1.500 cc/24 horas, con las consiguientes modificaciones segin la situacion hemo-
dinémica y la patologia de base del paciente.

- Okxigenoterapia, si existe enfermedccrpu|monqr crénica con insuficiencia respira-
toria. La precipitacién de la misma por episodio de sangrado pulmonar nos lleva-
ria al manejo como hemorragia masiva. Se administra oxigeno mediante Venti-
mask®, ajustando su % en funcién del resultado gasométrico u oximétrico.

- Cuantificar el sangrado mediante recogida en vaso.

— Peticion de reserva de dos concentrados de hematies.

— Tranquilizar al paciente, mediante explicacién detenida, evitando la sedacion.

- Siempre que sea posible evitar los aerosoles porque pueden inducir tos.

Medidas farmacolégicas:

— Antitusigenos: estén indicados para disminuir el estimulo irritativo que supone la
presencia de sangre en el arbol bronquial y que puede condicionar un aumento
de la hemoptisis (ver apartado anterior).

— Antibiéticos de amplio espectro: se iniciaré el tratamiento empirico ya comentado,
sobre todo en pacientes con EPOC y bronquiectasias.

- Correccién de los posibles trastornos de la hemostasia si existen: plasma fresco,
transfusién de plaquetas, vitamina K, crioprecipitados de factores, etc.

— La accién de sustancias coagulantes sobre el vaso pulmonar no ha sido demostra-

da, salvo la vitamina K, en caso de déficit de la misma: dosis de 4-20 mg de vit

K, iv en inyeccion lenta de al menos 30 segundos.

En caso de broncoespasmo asociado: broncodilatadores como los beta-adrenérgi-

cos nebulizados y corticoides por via parenteral. (ver capitulo de la agudizacion

de la EPOC).

3.- Si hemoptisis masiva: se trata de una urgencia vital que precisa la colaboracion

con el urgenciélogo de un neumélogo-broncoscopista y un cirujano torécico. En oca-

siones se avisard a un infensivista. Las necesidades terapéuticas en esta situacion
serdn:
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HEMOPTISIS LEVE
Historia clinica y exploracién

No hemoptisis 4>| Hemoptisis no masiva confirmada

Y

Pruebas iniciales:

- Radiografia de torax

Y - Gasometria arterial basal
Patolégico - SS, BQ, EC, EKG, Ziehl-esputo

| Causa conocida | | Causa desconocida | Normal
¥ Y

Tratamiento | Ingreso hospitalario Y
y alta a domicilio

| Alta a domicilio |

Figura 33. 1. Manejo clinico de la hemoptisis leve

1.- Control de la via aérea y estabilizacién hemodinamica.

2.- Trasladar al paciente a sala de reanimacion. Cruzar sangre y solicitar dos
Unidades de hematies, reservando ofras dos mas (valorar UCI).

3.- Si el hematocrito es < 27% se realizard transfusién de hematies.

4.- Medidas generales, ya resefiadas para la hemoptisis moderada. Es fundamental
mantener al paciente con oxigenoterapia continua para mantener una PaO; de al
menos 60 mmHg. Si la PaO, no supera los 50 mmHg a pesar de administrar oxige-
no con Ventimask® al 50%, se realizaré ventilacién asistida.

5.- Localizacién del punto de sangrado. Se debe realizar lo antes posible una fibro-
broncoscopia para Fﬁior el origen del sangrado e infentar tratamientos locales para
cohibir la Eemorrdgia.

6.- Otros tratamientos que pueden considerarse son la embolizacién arterial; cirugia;
radioterapia externa (carcinoma broncogénico, aspergilosis); laser ND-YAD a través
de broncoscopio (tumores endobronquidles); colapsoterapia mediante neumotérax
terapéutico. Ver figura 33.2.

CRITERIOS DE INGRESO

— En Observacién: el paciente con hemoptisis leve, debe ser observado durante un
tiempo prudencial, y una vez descartados otros motivos de ingreso, se le remitira
a consulta externa de Neumologia, para su estudio ambulatorio.

— En Planta: hemoptisis leve de causa desconocida en la que se sospeche patologia
grave subyacente para estudio (como por ejemplo un carcinoma broncogénico no
conocido). Los casos con pruebas patolégicas sin efiologia aclarada. Hemoptisis
que no sea ocasional y que se puedpc cuantificar en ml para realizar una broncos-
copia precoz en las primeras 24-48 horas y localizar el punto sangrante.
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HEMOPTISIS MASIVA )
ASEGURAR SOPORTE RESPIRATORIO Y HEMODINAMICO
Traslado a UCI o Unidad Quirtrgica

Pruebas iniciales:

- Anmnesis

- Rx térax

- SS, BQ, EC, ECG, Ziehl-esputo
- Rx térax PAy Lat, BQ, GAB

Y

| BRONCOSCOPIA |
Y Y Y
| Sangrado difuso | | Localizacién del sangrado | No localizacién
Y Y Y
Hemorragia Tratamiento Arteriografia+Embolizacién
intraalveolar difusa endoscépico arterial
+ A
Tratamiento

Figura 33.2. Manejo clinico de hemoptisis masiva

— En UVI: los casos de hemoptisis no masiva que requieran tratamiento urgente,
como en los casos de TEP, y los casos de hemoptisis masiva, para osegurorgfo via
aérea, adecuado nivel de oxigenacién y estabiﬁzacién hemodinémica.
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Capitulo 34
AGUDIZACION DE LA EPOC

Agustin Julién Jiménez - Pascual Pifiera Salmerén

Manuel S. Moya Mir - Mikel Martinez Ortiz de Zérate

INTRODUCCION Y CONCEPTOS
Los episodios de agudizacién de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(AEPOC) pueden suponer para los Servicios de Urgencias Hospitalarios (SSUUHH)
del 1-5% de todas las demandas de asistencia, en Emcién del tipo de hospital y los
meses del afio. Como el 75% de ellas tienen un origen infeccioso, sobre todo en
invierno y épocas de epidemia virica, pueden llegar a representar del 10-30% de las
infecciones atendidas en los SSUUHH. Aproximadamente del 30-45% de las AEPOC
requeriran ingreso en el hospital, y cacﬁu vez con mds frecuencia lo hacen en las
dreas de observacion o unidades de corta estancia (UCE), actualmente 5-10% de los
acientes con AEPOC. Conocemos que sélo en el 75% de las ocasiones en la AEPOC
E: etiologia es infecciosa, y en éstas las bacterias estén implicadas aproximadamen-
te en el 70%. Sin embargo, en més del 90% de las AEPOC en los SSUUHH se pres-
cribe un tratamiento antimicrobiano y en menos del 5% se investiga su origen micro-
biolégico (esputo).

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC): se caracteriza por la presencia
de obstruccion crénica al flujo aéreo poco reversible y se establece cuando el cocien-
te FEV,/FVC es = 70% (volumen espiratorio forzado en el primer segundo / capaci-
dad vital forzada).

Agudizacién de la EPOC (AEPOC): evento en el desarrollo natural de la enfermedad
caracterizado por un cambio en la disnea, tos y/o expectoracion (volumen y puru-
lencia del esputo) basales del paciente, mas allé de la variabilidad diaria, de comien-
zo agudo y suficiente como para justificar un cambio de tratamiento.

La bronquitis crénica se define clinicamente por la presencia de tos y expectoracién
durante mas de 3 meses al afio y durante 2 o més afios consecutivos que no son debi-
das a ofras causas conocidas.

El enfisema pulmonar se define en términos anatomopatolégicos por el agranda-
miento permanente de los espacios aéreos distales a los bronquiolos terminales con
destruccién de pared alveolar y sin fibrosis manifiesta.

CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD DE LA EPOC

El valor FEV; es el mejor indicador de la gravedad de la obstruccién al flujo aéreo
(tabla 34.1). Para el manejo general en urgencias y tratamiento antimicrobiano, lo
mds importante serd identificar la EPOC del paciente como leve o moderada (FEV;>
50%) o grave-muy grave (FEV;= 50%). Si no disponemos de estos datos espirométri-
cos en Urgencias, podemos usar el grado de disnea cuando el paciente se encuen-
tra en situacién basal segin la escala que utilizamos con més frecuencia (tabla 34.2).
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Tabla 34.1. Clasificacion de la gravedad de la EPOC segon GOLD

Viene dada por el grado de alteracién funcional del paciente en fase estable, el valor del
FEV,, expresado como porcentaije respecto al valor de referencia.

- EPOC leve: FEV, superior al 80% del valor de referencia.

- EPOC moderada: FEV; entre el 50 y el 80%.

- EPOC grave: FEV; entre el 30 y el 50%.

- EPOC muy grave: FEV; inferior al 30%.
Corresponden a la medicién del FEV tras la prueba broncodilatadora y siempre en presen-
cia de obstruccién bronquial definida por un cociente FEV;/FVC < 70%.

GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. FEV;: Volumen espiratorio forzado en el
primer segundo. FVC: capacidad vital forzada.

Tabla 34.2. Clasificacién funcional del paciente teniendo en cuenta su disnea basal (BMRC)

0: Ausencia de sensacién disneica, excepto al realizar ejercicio infenso.

1: Disnea al andar deprisa o 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 en llano al pro-
pio paso.

3: Tener que parar a descansar al andar unos 100 metros o en pocos minutos al andar en
llano.

4: La disnea impide al paciente salir de casa o aparece con actividades como vestirse.

BMRC: British Medical Research Council.

ETIOLOGIA DE LA AEPOC

1.- Infecciosa (65-75%): la infeccién respiratoria, principalmente bacteriana, es la
causa més habitual de la AEPOC. Las bacterias halladas con mas frecuencia son
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis y Chla-
mydophila pneumoniae. En pacientes con EPOC grave-muy grave y en los que nece-
sitan ventilaciéon mecénica existe més probabilidad de originarse por bacilos gram-
negativos (E. coli, K. pneumoniae, efc.) y Pseudomonas aeruginosa (ver tabla 34.3:
factores de riesgo para P. aeruginosal). Las demds infecciones se deben a virus (gripe
A y B, sincitial respiratorio y parainfluenza) y, més raramente, a otros gérmenes
(Mycoplasma pneumoniae, Staphylococcus aureus, efc).

2.- Otras causas (25-35%):

2.1.- Pleuropulmonares: neumonia, tromboembolismo pulmonar, neumotérax, derra-
me pleural, fraumatismo torécico (contusiones y fracturas), etc.

2.2.- Otras: incumplimiento terapéutico, contaminacién e irritantes, insuficiencia cardia-
ca, alcalosis metabélica, cirugia, anemia, nutricion parenteral, hipotiroidismo, iatrégenos
(exceso de oxigenoterapia, hipnéticos, benzodiocepinos, morfina, [3-b|oqueontes), etc.

Tabla 34.3. Factores de riesgo de infeccién por Pseudomonas aeruginosa

- En los casos de hospitalizacién y/o tratamiento antibiético en los 3-4 meses previos.

- Si més de cuatro agudizaciones en el afio previo.

- Si el paciente tiene obstruccién grave (FEV;<50%) o muy grave al flujo aéreo (FEV;<30%).
- En pacientes con tratamiento prolongado con corticosteroides.

- Cultivo previo de P aeruginosa durante una AEPOC o paciente colonizado por P. aeruginosa.



363

Carituo 34

En relacion con el paciente anciano con EPOC en urgencias, se puede afirmar que
la edad no es un condicionante en si misma, como si ?o es el estado mental, el dete-
rioro cognitivo y otros factores de comorbilidad (cardiovascular, diabetes, hepatopa-
tia, insuﬁciencia renal, etc). Hay que mencionar aparte a los pacientes ancianos que
viven en residencias, que suelen ser de mayor edad, con més enfermedades basales
y peor estado funcional, y en ellos las infecciones respiratorias son muy frecuentes,
con una etiologia més amplia y una morbimortalidad mayor.

CRITERIOS DE EVALUACION HOSPITALARIA EN LA AEPOC

La decision de asistencia hospitalaria en el paciente con AEPOC siempre debe ser
individualizada, en la tabla 34.4 se recogen las situaciones donde se debe remitir al
paciente.

Tabla 34.4. Criterios de evaluacién hospitalaria en la AEPOC

1) EPOC grave- muy grave.
2) Cualquier gravedad de la EPOC con:
- Comorbilidad asociada grave.
- Insuficiencia respiratoria: PaO, < 60 mmHg.
- Taquipnea (> 25-30 respiraciones por minuto).
- Uso de misculos accesorios.
- Cor pulmonale descompensado.
- Cianosis.
- Signos clinicos de encefalopatia hipercapnica o hipercapnia aguda.
- Disminucién del nivel de consciencia o confusién.
- Fiebre > 38,5°C.
- Imposibilidad de controlar la enfermedad en el domicilio.
- Mala evolucién en una visita de seguimiento de la agudizacion.
- Necesidad de descartar otras enfermedades: neumonia, neumotérax, insuficiencia car-
diaca izquierda, TEP, neoplasia broncopulmonar, estenosis de la via aérea, etc.

PRONOSTICO

El marcador pronéstico més importante y que mejor se relaciona con la mortalidad
es el FEV; y su disminucién anual, siencfvo significativo si es < 50% del valor teérico
de referencia (tabla 34.1). En un estudio prospectivo realizado en pacientes con
EPOC grave-muy grave se observaron como factores independientes Jf)e mortalidad:
el uso prolongado de oxigenoterapia, la funcién pulmonar previa al tratamiento
broncodilatador y el indice de masa corporal. La persistencia del hébito tabéquico,
que se asocia a mayor colonizacién del érbol traqueobronquidl, y el bajo peso cor-
poral son factores cze mal pronéstico. Otros factores que se han asociado a mortali-
dad son: la edad avanzada, la gravedad de la hipoxemia, el grado de hipertension
pulmonar, la presencia de hipercapnia o de Cor pulmonale, las enfermecﬁldes aso-
ciadas y la aparicién de complicaciones.

MANEJO INICIAL Y ENFOQUE DE LA AEPOC EN URGENCIAS

Primero valorar la situacién del paciente e iniciar las medidas de estabilizacién si lo
requiere. Si el enfermo se encuentra comprometido clinicamente se debe canalizar
una via, extraer muestra para gasometria arterial basal (GAB) o con oxigeno si es
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portador de oxigenoterapia domiciliaria, asi como el resto de analitica necesaria. En
general, de entrada se administra oxigeno con FiO, = O.24-0.28.

Si la situacién clinica lo permite o después del paso primero, se realizaré la Historia
Clinica prestando especial atencién a:

1.- En la valoracién inicial hay que tener en cuenta: edad, situacién basal fisica,
social y cognitiva, calidad de vida, gravedad de la EPOC (tabla 34.1), oxigenotera-
pia domici?iaria, historia de tabaquismo, episodios previos de AEPOC en el dltimo
afio, existencia de comorbilidad, tratamientos y su cumplimentacion, lugar de resi-
dencia habitual (necesidad de cuidados sociosanitarios o institucionalizado).
Debemos pedir el Gltimo informe y comprobar la gasometria al alta y su situacion
basal. Es importante descartar la existencia de signos de encefalopatia hipercépni-
ca, irritabilidad, cambio del ritmo del suefio, agitacién, deterioro agudo y rechazo
del alimento.

2.- En la exploracién fisica incidiremos en: TA, FC, FR, T (fiebre o hipotermia),
Saturacién de Oxigeno, nivel de consciencia, presencia de flapping, cianosis, hidrata-
cién, nutricién, perfusién, aumento de PVY, diaforesis, uso de musculatura accesoria,
respiracién paradéjica o abdominal, auscultacién cardiopulmonar (taquicardia, arrit-
mias, soplos, ritmo de galope en caso de insuficiencia cardiaca izquiergo, refuerzo del
22 tono en Cor pulmonale, sibilantes, roncus, crepitantes, disminucion del murmullo vesi-
cular y alargamiento del tiempo espiratorio) y signos de trombosis venosa profunda.
3.- Clinica: el paciente suele referir un aumento de su disnea habitual, tos y expecto-
racién con incremento del volumen y purulencia del esputo (coloracion amarillenta o
verdosal). Si la disnea es stbita o si hay dolor torécico, hay que pensar en la posibi-
lidad de que alguna causa no infecciosa como el neumotérax, el tromboembolismo
pulmonar o la patologia cardiaca, pueda ser la responsable. Los pacientes pueden
referir sibilancias, que son més manifiestas cuando existe un componente reversible
de la obstruccién bronquial. En ocasiones podemos encontrar esputos hemoptoicos.
En los estadios avanzados de la enfermecﬁ:d puede haber anorexia y pérdida de
peso, sinfomas indicativos de mal pronéstico. Ademds, en algunos pacientes y en el
anciano hay que considerar la dificultad para expectorar, reconocer la purulencia del
esputo y la posible sintomatologia inespecifica en la AEPOC con/sin fiebre. En la
tc:Elc: 34.5 se detallan algunos gqtos clinicos que sugieren gravedad.

Tabla 34.5. Criterios clinicos de gravedad en la AEPOC

- Cianosis intensa.

- Obnubilacién u otros sintomas neurolégicos (alteracion nivel consciencia).
- Frecuencia respiratoria > 25 respiraciones por minuto.

- Frecuencia cardiaca > 110 latidos por minuto.

- Respiracién paradéjica.

- Uso de la musculatura accesoria.

- Fracaso muscular ventilatorio.

- Presencia de arritmia y/o edemas.

4.- Exploraciones complementarias iniciales:
Pulsioximetria: 0til para identificar la hipoxemia y evaluar la respuesta al tratamien-
to administrado, la saturacién de O, debe ser >90%, lo que se relaciona con una

PO, > 60 mmHg.
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Elecfrocardiograma: permite valorar posib|es arritmias, isquemida, hiperrrofiqs, blo-

queos, sobrecarga derecha (Cor pulmonale), efc.

5.- Estudios complementarios en el Servicio de Urgencias:

Si asumimos que los pacientes con AEPOC que son valorados en los SSUUHH se

corresponden con la gravedad y caracteristicas enumeradas en la tabla 34.4, seré

recomendable solicitar:

— A todos los enfermos: radiografia de térax PA y lateral, ECG, hemograma, bioquimi-
ca bésica y gasometria arterial (debemos conocer ademas de Sat O, y/o PaO,, el pH
y PaCO,). La gasometria se realizaré basal o con oxigeno si el paciente tiene oxigeno-
terapia crénica domiciliaria. Los criterios de descompensacién serén: disminucion de la
PaO, = 10-15 mmHg, disminucién del pH < 7,3 y aumento de la PaCO, > 5-10 mmHg.
El hemograma potﬁ‘é mostrar leucocitosis con neutrofilia, poliglobulia, efc.

— Individualmente valorar: estudio de coagulacién.

- A los que no necesitan ingreso no solicitar pruebas a microbiologia.

— Entre todos los que ingresen, ademas de los estudios anteriores seleccionar aqué-
llos que pueden tener riesgo de infeccién por microorganismos poco habituales o
resistentes a los antibiéticos, especialmente P. aeruginosa (ver tabla 34.3). En estos
pacientes es aconsejable obtener una muestra de secreciones respiratorias para su
estudio microbiolégico. En ellos se solicitaré cultivo y gram de esputo.

— Si ingreso en UCI o necesidad de ventilacién mecdnica: es recomendable cultivo
y gram en esputo o de muestra de aspirado traqueal o cepillo bronquial.

- Si mala evoﬁlcién tras tratamiento empirico (persistencia de sintomas tras tres
dias): gram y cultivo de esputo.

— Si cumple criterios de sepsis ademds: solicitar estudio de coagulacién y hemocul-
tivos y si estan disponibles Proteina C reactiva y procalcitonina.

— Sélo individualmente valorar: serologias y ofras técnicas como tincién de Ziehl-
Neelsen.

— Si derrame pleural, toracocentesis solicitando: ADA, pH, bioquimica, gram, cul-
tivo y antigeno de neumococo. Otros estudios se realizarén para descartar otros
Frocesos: TAC (TEP, derrames), ecocardiograma (ICC, taponamiento cardiaco),
aringoscopia (disnea inspiratoria y estridor).

TRATAMIENTO INICIAL DE LA AEPOC

1.- Medidas generales: mantener al paciente sentado (salvo inestabilidad hemodiné-
mica o alteracién del nivel de consciencia), permeabilizacién de la via aérea y aspi-
racién de secreciones, monitorizacién con pu|sioximetrio, canalizar una via venosa
periférica y oxigenoterapia.

Oxigenoterapia con mascarilla tipo Venturi (preferible) con FiO, 0,24-0,28 o si no
la tosferq con gafas nasales a 1-3 lpm para mantener una Sat O, > 90% o PaO, > 60
mmHg sin que disminuya el pH arterial por debajo de 7,30 debido al aumento inde-
seable de PaCO,. En algunos casos de EPOC grave-muy grave el limite de PaO; se
puede situar en 55 mmHg (después segin evolucién y resﬁtqdo de gasometria ajus-
tar FiO,). Posteriormente para ajustar Fa FiO, valoraremos la situacién clinica y si es
necesario se repetird la gasometria tras 30-60 minutos.

2.- Broncodilatadores: estos farmacos se pueden administrar mediante nebulizacién,
con flujos de 6-8 litros/minuto, o con inﬁoﬂador en cartucho presurizado de dosis
controlada (metered dose inhalers o MDI) con cémara espaciadora. Comenzar con
un -2 agonista de accién répida (salbutamol 1 ml: 0,5 mg) asociado a un anticoli-
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nérgico (bromuro de ipratropio 250-500 pg) en 3-5 cc de suero fisiolégico. Se puede
repetir a los 20-30 minutos segin respuesta y posteriormente cada 6-8 horas. Si el
paciente no mejora o no se dispone de aerosolterapia o esté muy taquicérdico, valo-
rar el uso de salbutamol 0.5 mg subcutaneo. En las agudizaciones je pacientes con
EPOC grave que no respondan al tratamiento broncodilatador inicial se puede aso-
ciar aminofilina intravenosa (i.v), con una dosis inicial de 2,5-5,0 mg/kg (no se
administra si el paciente utiliza teofilinas en su tratamiento), administrada en 30
minutos seguida de una perfusién continua a 0,2-0,5 mg/kg/h.

3.- Corticoides: En caso de broncoespasmo o AEPOC grave-muy grave administrar
hidrocortisona 100-300 mg o 1-2 mg/kg de metil- regniso|ona i.v. Se puede repe-
tir a los 20-30 minutos segin respuesta y después cﬁ)sis de 0.4-0.6 mg)l)(g de metil-
prednisolona/6-8 horas i.v.

4.- Otros tratamientos: especificos de problemas asociados (insuficiencia cardiaca, arrit-
mias, diabetes, etc), monitorizacién balance de fluidos y nutricién, profi|c1xis de TVP con
HBPM (p.ej: enoxaparina 20-40 mg subc/dia). Valorar sangria siempre que el hemato-
crito esté por encima del 65% y, considerarla en cifras entre 55-65%, protector géstrico
(omeprazol 20 mg/24h o pantoprazol 40 mg/dia), antipiréticos si existe fiebre, etc.
5.- Antimicrobianos cuando estén indicados.

6.- Considerar soporte ventilatorio con ventilacién mecanica invasiva o no invasi-
va (VMI o VMNI).

ANTIMICROBIANOS EN LA AEPOC

Indicacién de uso de antimicrobianos en la AEPOC

Clasicamente se utilizan los criterios de Anthonisen para clasificar los tipos de AEPOC
y asi indicar la administracion de antibidticos, aunque hay que tener en cuenta la difi-
cultad para expectorar o simplemente la falta de apreciacion de la purulencia del espu-
to por parte del paciente (frecuentes en los pacientes ancianos), al valorar la necesidfz:d
de tratamiento antibiético. Por ésto y por las Gltimas recomendaciones de algunos auto-
res, en la tabla 34.6 se enumeran las situaciones donde estarian indicadosﬁos antibié-
ticos en la AEPOC, siempre tras una valoracién juiciosa de su riesgo-beneficio.

Tabla 34.6. Indicacién de uso de antibiéticos en la AEPOC

Segin los 3 criterios clésicos de Anthonisen: 1.- Aumento de la disned, 2.- Aumento del volu-

men de esputo, 3.- Esputo purulento*.

Se indicard administrar antimicrobiano:

- Si estén presentes los tres (Tipo I).

- Si estén presentes dos (Tipo Il), siendo uno de ellos la purulencia del esputo*.

- Si el paciente tiene insuficiencia respiratoria o una gravedad clinica que requiera
ventilacién mecénica (VMI o VMNI).

- Seria recomendable darlos, si con uno o dos de los criterios, ademés presenta:
m Fiebre en ausencia de otro foco.

AEPOC en paciente con obstruccion grave o muy grave (FEV; < 50%).

Edad > 65 afios.

Existencia de comorbilidad significativa.

Més de 4 agudizaciones por afio.

*Se considera la purulencia del esputo como el dato més indicativo de agudizacién bacteriana. AEPOC:
agudizacién de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica; VMI: ventilacién mecénica invasiva; VMNI:
ventilacién mecénica no invasiva; FEV;: Volumen forzado espiratorio en el primer segundo.
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El tratamiento antibidtico de un episodio de una AEPOC tiene por objeto reducir la
densidad de poblacién bacteriana en la secrecién bronquial al méximo (erradicacion
o curacién microbiolégica). La indicacién de tratamiento antibidtico estd supeditada
a la presencia de un esputo francamente purulento o a la aparicién de cambios de
sus caracteristicas organolépticas (color, opacidad, viscosidad y/o adherencia). La
purulencia es el mejor indicador de inflamacién e infeccion.

Condicionantes a tener en cuenta para valorar el tratamiento empirico en los
pacientes con AEPOC (estratificacion del riesgo)

Una vez indicado el uso de antimicrobianos, deberemos tener en cuenta varios con-
dicionantes para valorar el tratamiento empirico antimicrobiano en los pacientes con
AEPOC ademés de la edad (> 6 < 65 afios): 1.- Gravedad de la EPOC (tabla 34.1)
segun FEV;, 2.- Existencia de comorbilidad significativa (diabetes, cirrosis, insuficien-
cia renal o cardiovascular). 3.- Riesgo de participacién de P aeruginosa en la
AEPOC (tabla 34.3). En funcién de estos criterios se estratifica y c%sifico a los
pacientes con AEPOC, recomendéndose distintas pautas de tratamiento antibiético
empirico (tabla 34.7). La estratificacién del riesgo de fracaso terapéutico es suma-
mente importante para decidir el tratamiento adecuado; no podemos olvidar que en
el 25% de las AEPOC, el tratamiento empirico fracasa, sobre todo en los pacientes
con més riesgo, por no prescribir el farmaco adecuado.

Tabla 34.7. Clasificacién de los pacientes con EPOC y pautas de tratamiento
antibiético empirico recomendadas en las agudizaciones en funcién de los
microorganismos mas probables

Factores
Grupo Definicion  de riesgo Gérmenes Antibiético Alternativa  Dias

EPOC ) H. influenzae o MoxiFlloxacino
LEVE- S. pneumoniae Amoxicilina- Cefditoreno 5-7

in
MODERADA  comorbilidad " cotarrhalis  Clavulanico Levofloxacino
Azitromicina*

Amoxicilina-
Moxifloxacino  dlavulénico 5.7
Levofloxacino | Cefalosporinas de

FEV1>50%  comorbilidad ~ H. influenzae

S. pneumoniae
Sin riesgo de  Enterobacterias

EPOC P. ceruginosa 32 generacion'
GRAVE O
I MUY GRAVE Betalactamico
Con riesgo de Los ant?riores Levofloxacino ~ acfivo frgnfe :
P aeruginosa mas Ciprofloxacino P aeruginosa™ 10-14
FEV; = 50% P eruginosa *

Aminoglucésido

Ver fexto para descripcién de comorbilidad y de riesgo de participacién por P. aeruginosa (tabla 34.3)

(*) Durante 3-5 dias y sélo en caso de alergia a betalactémicos y contraindicacién ge fluoroquinolonas.

(1) Cefalosporinas de 3¢ Generacién: cefditoreno via oral y ceftriaxona y cefotaxima via endovenosa.

(#) Betalactémicos activos frente a P. aeruginosa: cefepima, ceftazidima, piperacilina-tazobactam, imipenem o
meropenem.
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Clasificacién de los pacientes con EPOC y pautas de tratamiento antibiético
empirico recomendadas en funcién de los microorganismos mas probables.

En la tabla 34.7 se expone la clasificacién de los pacientes con AEPOC y las reco-
mendaciones de tratamiento empirico antimicrobiano.

Consideraciones en el tratamiento empirico de la AEPOC
Los pacientes incluidos en el grupo | y que no tiene comorbilidad asociada no
requeririan en la practica estugos microbiolégicos complementarios. El tratamiento
puede hacerse via oral con amoxicilina-clavulénico (875/125 mg/8 horas por 7
dias), pero es preferible la formulacion de liberacién retardada (2.000/125 mg/12
horas durante 5 dias). Otras opciones durante 5 dias via oral serian: moxifloxacino
400 mg/dia o cefditoren 400 mg/12 horas o levofloxacino 500 mg/12-24 horas.
En los pacientes con alergia a la penicilina y cuando no sean recomendables las fluo-
:]loquino|onc15, podria emplearse un macrélido (azitromicina 500 mg/dia por 3-5
ias).
Los pacientes del grupo I con comorbilidad y los del grupo Il sin riesgo de infeccién
por P. aeruginosa pueden tratarse con moxifloxacino 400 mg/24 horas durante 5
dias o |evoﬁoxocino 500 mg/12-24 horas durante 5-7 dias por via oral. En este
Igﬂ;rupo amoxicilina-clavulénico 2.000/125 mg/12 horas y cefditoren 400 mg/12
oras por via oral se consideran alternativas a las fluoroquinolonas. Si estos pacien-
tes precisan ingreso hospitalario (en particular en éreas de observacién o en UCE)
ebe considerarse la via oral con moxifloxacino que ha demostrado su eficacia al
compararlo con ofros antibiéticos por via endovenosa o la opcién de tratamiento
parenteral con levofloxacino (500 mg/12-24 horas), amoxicilina-clavulénico (1-2
g/6-8 horas), cefotaxima (1-2 g/8 horas) o ceftriaxona (1 g/12-24 horas).
Los pacientes incluidos en el grupo Il con riesgo de infeccién por P. aeruginosa pue-
den tratarse con dosis altas de ciprofloxacino (750 mg/12 horas via oral o 400
mg/8 horas via parenteral por 10-14 dias) o levofloxacino (500 mg/12-24 horas
por 10-14 dias por via oral o intravenosa). Y dado que la tasa actual de resistencia
de P. aeruginosa a ambas fluoroquinolonas es superior al 30%, antes de iniciar el tra-
tamiento se debe solicitar el cultivo de una muestra de esputo. En casos graves es
necesario iniciar el tratamiento por via parenteral con un antibiético beta?cctélmico
activo frente a P. aeruginosa durante 10-14 dias (cefepima 2 g/8-12 horas, ceftazi-
dima 2 g/8 horas, piperacilina-tazobactam 4-0,5 g/6-8 horas, imipenem 0,5-1
g/6-8 horas o meropenem 0,5-1 g/6-8 horas), solo o preferiblemente asociado a un
aminoglucésido también via parenteral (tobramicina 5 mg/kg/dia o amikacina 15-
20 mg/kg/dia durante los primeros 3-5 dias). En estos ltimos casos levofloxacino o
ciprofloxacino pueden sustituir al aminoglucésido en caso de que existan contraindi-
caciones para el empleo de éste y la cepa sea sensible segin cultivo.
En ocasiones la situacion del paciente necesita o recomienda que inicialmente una o
varias dosis del antibiético se administren via parenteral (gravedad, intolerancia oral,
alteracién nivel de consciencia) hasta que sea conveniente cambiar a la via oral (ver
criterios de estabilidad clinica para la terapia secuencial en la tabla 34.8). Asi y
segun sus caracteristicas farmacocinéticas-farmacodinédmicas podemos continuar por
via oral tras administrar por via parenteral los siguientes antibiéticos: amoxicilina-
clavulénico, ciprofloxacino y azitromicina. Y con seguridad y eficacia perteneciendo
a una misma familia en el caso de moxifloxacino o Fevofloxacino tras levofloxacino y
cefditoren tras ceftriaxona o cefotaxima.
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Tabla 34.8. Criterios de estabilidad clinica para terapia secuencial (Halm et al)

- Frecuencia cardiaca < 100 lpm

- Frecuencia respiratoria < 24 rpm

- Temperatura axilar < 37,2°C

- Tensién arterial sistélica > 90 mmHg
- Saturacién O, > 90%

- Buen nivel de conciencia

- Tolerancia a la via oral

Lpm: latidos por minuto, rpm: respiraciones por minuto.

El objetivo a corto plazo seré la curacion clinica pero hay que perseguir la méxima reduc-
cién de la carga bacteriana (erradicacién), porque ésta iré asocioc?o a un mayor tiempo
libre de infeccion o nueva AEPOC (ya que sabemos que cada episodio disminuye la fun-
cién pulmonar y expectativa de vida dcj paciente). Por eso debemos elegir, dentro de las
indicadas, la pauta que consiga una mayor erradicacién bacteriana y prolongue el tiem-
po sin un nuevo episodio de AEPOC. En este sentido, el estudio MOSAIC nos refiere que
con moxifloxacino durante 5 dias se consigue mejores tasas de erradicacién bacteriana.

Ademds, moxifloxacino prolonga el tiempo entre agudizaciones més que otros regimenes

terapéuticos habituales utilizados en la AEPOC (ceF%roximo, claritromicina y amoxicilina).

Para finalizar debemos recordar dos aspectos importantes:

— Para los pacientes sin riesgo de infeccién por P aeruginosa los antibiéticos reco-
mendables son: moxifloxacino, levofloxacino, cefditoren pivoxilo y la féormula
retardada de amoxicilina-clavulénico, con tendencia a tratar con pautas cortas de
5 dias. Sélo cuando ninguno de ellos estuviese indicado, los macrélidos serian una
alternativa (azitromicina).

- En la actualidad la decision de la pauta antibiética a administrar debe tener en
cuenta siempre los antimicrobianos administrados en los 3-4 meses previos para
seleccionar preferentemente una clase de antimicrobianos diferente, lo que se
conoce como rotacién de antibiéticos.

SOPORTE VENTILATORIO

EL primer paso consiste en buscar los signos que indiquen extrema gravedad o RIES-
GO VITAL y que obligarén a contactar con Cild unidad de cuidados intensivos para
valorar la necesidad de intubacién y ventilacién mecénica.

En las tablas 34.9 y 34.10 se detallan los criterios para incluir o excluir soporte ven-
tilatorio no invasivo (VMNI) o invasivo (VMI).

INDICACIONES DE ALTA E INGRESO

Criterios de alta

Se considerard el alta hospitalaria en aquellos casos en que el paciente presente esta-

bilidad clinica y gasométrica, tolere la medicacion oral, y sea capaz de controlar su

enfermedad en e? domicilio.

Criterios de oxigenoterapia continua domiciliaria

— Si PaO; es menor de 55 mmHg.

- Si PaO; entre 55-60 mmHg y existen datos de repercusion orgénica de la hipoxe-
mia: cor pulmonale crénico, poliglobulia con Htco > 50%, trastornos del ritmo car-
diaco o repercusion sobre las funciones intelectuales.
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Tabla 34.9. Criterios de seleccion y exclusién de ventilaciéon mecdnica no invasiva

C
[

C
]
(]

RITERIOS DE SELECCION (al menos deben estar presentes 2 de ellos)
Disnea, de moderada a grave intensidad, con utilizacién de mosculos accesorios y movi-
miento paradsjico abdominal.
Acidosis moderada-grave (pH 7,30-7,35) e hipercapnia (PaCOy> 45-60 mmHg).
Frecuencia respiratoria > 25 respiraciones por minuto.

RITERIOS DE EXCLUSION (cualquiera puede estar presente)
Parada respiratoria.
Inestabilidad cardiovascular o hemodinémica (hipotension, arritmias, infarto agudo de
miocardio).
Somnolencia, alteracién del estado de conciencia, paciente no colaborador.
Alto riesgo de aspiracién (secreciones viscosas o copiosas).
Cirugia facial o gastrointestinal reciente.
Traumatismo craneofacial, anormalidades nasofaringeas fijas, quemados.
Obesidad extrema.

Tabla 34.10. Indicaciones de ventilacién mecdnica invasiva

Absolutas:

- Parada respiratoria.

- Fracaso de la ventilacién mecdnica no invasiva (o criterios de exclusién).

- Hipoxemia grave (PaO, < 40 mmHg o PaO,/FiO, < 200 mmHg) y/o persistente a pesar
del tratamiento

- Acidosis grave (pH < 7,25) e hipercapnia (PaCO, > 60 mmHg) y/o a pesar de tratamiento.

Relativas:

- Disnea grave y/o de reposo con uso de masculos accesorios y movimiento paradéjico abdo-
minal.

- Frecuencia respiratoria > 35 respiraciones por minuto.

- Somnolencia, alteracién del estado de conciencia (estupor o comay), paciente no colaborador.

- Complicaciones cardiovasculares (hipotensién, shock, insuficiencia cardiaca).

- Otras complicaciones (alteraciones metabélicas, sepsis, neumonia, fromboembolismo pulmo-
nar, barotrauma, derrame pleural masivo).

Ingreso en observacién en urgencias
— AEPOC en paciente con EPOC leve-moderada para ver respuesta al tratamiento.

Hipoxemia con PaO, > 50 mmHg en paciente sin oxigeno crénico domiciliario y
con causa reversible en horas.

Ingreso en planta del hospital
- AEPOC en paciente con EPOC leve-moderada que no mejora en observacion.

AEPOC en paciente con EPOC grave-muy grave.

AEPOC con criterios clinicos de gravedad (tabla 34.5).

Fracaso de tratamiento ambulatorio o tras 12-24 horas sin mejoria en urgencics.
Incremento importante de su disnea basal (grado 3-4 en la tabla 34.2) o incapa-
cidad para comer o dormir por ésta.

Agravamiento significativo de la hipoxia o hipercapnia o acidosis grave descom-
pensada.
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Comorbilidad pulmonar concomitante (neumonia, TEP, etc.) y no pulmonar agra-

vante o de riesgo para la funcién respiratoria.

Incapacidad del paciente para cuidarse o apoyo domiciliario inadecuado.

— Diagnéstico incierto.

— Necesidad de procedimientos que requieran hospitalizacion.

Indicaciones de ingreso en UCI en la AEPOC

- Los pacientes con criterios de gravedad y necesidad de VM ingresaran en UCI,
siempre que sea posible la reversibilidad del proceso que originé la causa de la
AEPOC

— Deterioro del nivel de consciencia.

- Fracaso de la musculatura respiratoria o parada respiratoria.

— Insuficiencia respiratoria severa pese a la oxigenoterapia a altas concentraciones
(PaO,< 40 mmHg y/o PCO, > 60 mmHg).

- pH < 7,25 a pesar de oxigenoterapia y ventilacién mecénica no invasiva.

- Complicaciones cardiovasculares o metaboélicas, sepsis, TEP, derrame pleural masivo.
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Capitulo 35
CRISIS DE ASMA

Paula Sénchez Lépez - Eva Marchén Martin - Isabel Sénchez Matas
Carlos Senent Sénchez - Angel Sénchez Castafio

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

El asma es una dlteracion inflamatoria crénica de las vias aéreas en la que partici-
pan mastocitos, eosinéfilos y linfocitos T. En los individuos susceptibles, esta inflama-
cién produce episodios recurrentes de sibilancias, disnea, opresién torécica y tos,
particularmente por la noche. Estos sintomas se asocian generalmente con un grado
variable de limitacién al flujo aéreo, parcialmente reversigiﬂe de forma esponténea o
con el tratamiento.

La hiperreactividad bronquial (HRB) es una alteracién funcional que constituye una
caracteristica cardinal del asma bronquial. Es una sensibilidad exagerada de f(/]s vias
respiratorias a estimulos fisiolégicos, quimicos y farmacolégicos. No es lo mismo asma
que HRB, ya que ésta puede estar presente en individuos sanos y en enfermedades como
EPOC, rinitis, sindrome de distrés respiratorio, insuficiencia ventricular izquierda, etc.

El broncoespasmo es la méxima expresion de la HRB. Se traduce clinicamente por
disneq, tos y "pitos", ausculténdose roncus y sibilancias, y suele ser reversible.

Las exacerbaciones de asma son episodios de un aumento progresivo de la dificul-
tad respiratoria, fos, sibilancias, opresion torécica o una combinacién de estos sinto-
mas. Se caracterizan por la disminucién en el flujo aéreo espiratorio.

Como factores de riesgo destacamos: exposicion a alergenos, irritantes ocupaciona-
les, infecciones respiratorias, ejercicio, efc.

TIPOS Y CLASIFICACION

— Desde el punto de vista etiolégico, el asma se puede clasificar en: "extrinseca”, en
el que se incluye el asma ocupacional, producicﬁv por agentes del entorno laboral e
"intrinseca”. El "asma extrinseca" predomina en varones y en jovenes, tiene pruebas
cuténeas positivas e IgE total alta, y antecedentes familiares; mientras que el "asma
intrinseca” predomina en adultos y mujeres, las pruebas cutdneas e IgE total son
negativas, suelen tener eosinofilia y no tienen antecedentes familiares.

- Hasta hace muy poco tiempo, erasma se clasificaba desde el punto de vista de la
gravedad en 4 estadios: asma intermitente, asma persistente leve, asma persistente
moderado, asma persistente grave (segin frecuencia de sintomas, nimero de exacer-
baciones, uso de medicacién, PEF, etc.).

- La clasificacién por nivel de control es més relevante y dtil para el tratamiento del
asma (tabla 35.1).

ACTITUD DIAGNOSTICA EN URGENCIAS

1°. Ver si realmente se trata de una crisis de asma, por lo que hay que hacer diag-
néstico diferencial con:

— Insuficiencia cardiaca congestiva.

— Obstruccién vias aéreas superiores.
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Tabla 35.1. Clasificacion del asma por el nivel de control

Caracteristica Controlada Parcialmente Sin control
(todos los siguientes) = controlada
(cualquier medida en
cualquier semana)

Sintomas diurnos Ninguno (2 o menos  Mas de 2 veces/ 3 o més
veces/semana) semana caracteristicas del
Limitacién de Ninguna Alguna asma parcialmente
actividades controlada
, . resentes en
Sintomas nocturnos/  Ninguno Alguno P laui
. cualquier semana
despiertan al
paciente
Necesidad de Ninguno (2 o menos  Mdas de 2 veces/
medicamento de veces/semana) semana
alivio
Funcién pulmonar ~ Normal < 80% valor predicho
(PEF o FEV; ) o del mejor personal
(si se sabe)
Exacerbaciones Ninguna 1 o més al afo® 1 en cualquier
semana®

9Posterior a cualquier exacerbacién: se debe revisar bien el tratamiento para asegurarse de que sea el
adecuado. PCualquier exacerbacién que se presente durante 1 semana hace que el asma no se conside-
re controlado durante esa semana. “No se contempla la realizacién de pruebas de funcién pulmonar en
nifios < de 5 afios.

— Aspiracién cuerpos extrafios.

— Disfuncién cuerdas vocales.

— Crisis de ansiedad.

2° Ver si existe riesgo vital:

- Cianosis.

- Bradicardia.

- Hipotension.

- Habla entrecortada y/ o confuso, comatoso.

- Silencio auscultatorio.

3°. Diagnéstico de severidad (tabla 35.2).

4°. Diagnéstico etiolégico. .
5°. Una vez valorados estos puntos se pasard a realizar la HISTORIA CLINICA, donde
se prestard especial atencién:

a) Anamnesis: preguntaremos por:

1°. Inicio de sinfomas: zcudndo comenzé2 Tos que empeora por la noche, con opre-
sién tordcica recurrente...

2°. Desencadenante: srelaciona su disnea con "algo"?

- sEstacionalidad?: primavera (polen), invierno (hongos).

- 3Tiene mascotas en casa?

— 3Asocia eccema, rinitis alérgica, atopia...2

- 3En qué trabaja?
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- 3Ha cambiado de trabajo?

- 3Ha tomado aspirina (AAS) u ofro antiinflamatorio o betabloqueantes?

- sTiene cuadro catarral2 3Duracién de sinfomas catarrales > 20 dias?

- 3Ha redlizado ejercicio fisico?

- 3Se ha administrado hoy inmunoterapia?

- sHa dejado de realizar el tratamiento?

3°. Tratamiento previo a la crisis y el que realiza habitualmente.

2Ha recibido algin tratamiento antes (?Je venir aqui¢

- Broncodi|ato§ores.

— Corticoides sistémicos.

4°. Hay que preguntar también:

- sEsta giognosficodo de asma por algin especialista?

- 3Qué tipo de asma tiene?

- Si no estd diagnosticado, sle ha ocurrido esto antes?

- sHa sido ingresado anteriormente?

- 3Ha sido ingresado en alguna ocasién en la UCI2

b) Exploracién fisica: teniendo en cuenta los signos de gravedad (tabla 35.2) y ries-
o vital y atendiendo a los siguientes parametros: aspecto general, signos de atopia,

ge corticoterapia prolongada, de insuficiencia cardiaca derecha, sudgordcién, ciano-

sis, nivel de conciencia, ﬁqbk], uso de musculatura accesoria, asimetria en la auscul-

tacion pulmonar, pulsos periféricos, tension arterial y pulso paradéjico, frecuencia

cardiaca, respiratoria y saturacién de O,.

¢) Exploraciones complementarias: no deben retrasar el comienzo del tratamien-

to.

- Gasometria arterial, si Sat O, es < del 92% o Peak-flow < 50%.

- Hemograma, si se sospecha infeccién.

- Bioquimica.

- Radiografia de térax, si existe sospecha de complicaciones: neumotérax, neumo-

mediastino, neumonia, efc.

- Peak-flow meter:

Mide el PEF (pico flujo espiratorio) y reproduce la obstruccién de las vias aéreas de

gran calibre. Debe usarse en todos los Servicios de Urgencias en donde existen tablas

indicativas en funcién de la edad, sexo y talla.

Sin retrasar el tratamiento se debe medir antes de iniciar el mismo y luego a interva-

los hasta que exista una respuesta clara al tratamiento.

TRATAMIENTO

1.- Oxigeno, en todos los pacientes con mascarilla Ventimask® con FiO, 28-31%,
para mantener una Sat O, > 90% (ver pulsioximetro).

2.- Bo-adrenérgicos (farmacos broncodilatadores de primera linea para el trata-
miento del asma):

a) Para las exacerbaciones leves a moderadas, la administracién repetida de Bo-
agonistas inhalados de accién répida con cémara espaciadora (2-4 puffs cada 20
minutos en la primera hora) es actualmente el mejor método para revertir la limita-
cién al flujo aéreo. Después de una hora, la dosis de 32-agonista necesaria depen-
deré de la severidad de la exacerbacién.

b) Nebulizado: salbutamol 0,5-1 cc diluido en 3-5 cc de suero salino cada 30
minutos, hasta estabilizar ol paciente (méximo 2-3 veces).
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c) Subcutaneo: salbutamol (1 amp=0,5 mg), a dosis de 1/4-1/2 de ampolla en
cada brazo cada 6 horas; y adrenalina (1 amp=1cc), a dosis de 0,3-0,5 cc, pudién-
dose repetir cada 15-30 minutos, tres veces como méaximo.

d) Intravenoso (en unidad de reanimacion y de cuidados intensivos), salbutamol
(1 amp=0,5 mg), a dosis de 1/2 ampolla en 200 cc de suero glucosado al 5 % a
pasar en 15-30 minutos. En este caso hay que monitorizar siempre al paciente.

3.- Corticoides sistémicos: su uso es ain controvertido, aunque siguen siendo la
base del tratamiento de las crisis de asma y aceleran la resolucién de las graves.
Aparentemente son igual de efectivos de forma oral que parenteral, en las prime-
ras horas del tratamiento, pero en pacientes criticamente enfermos o que no tole-
ren la via oral, se deben administrar por via intravenosa. Deben administrarse a
todo paciente que ingresa y a todo paciente dado de alta salvo en las crisis leves
(vo).
— Hidrocortisona (Actocortina ®): amp. de 100 y 500 mg, a dosis de 2 mg/kg iv.
en bolo cada 4 horas.
— Metilprednisolona (Urbason ®): 60-125 mg iv. en bolo cada 6 horas, es decir, el
equivalente a 1-2 mg/kg/dia.
4.- Anticolinérgicos: se afiaden en crisis graves. Bromuro de ipratropio: 500 mcg
nebulizado cadqa 4-6-8 horas. Es efectivo en el broncoespasmo agudo asociado a -
agonistas de accién corta o tras él.
5.- Metilxantinas: en el tratamiento del asma agudizada, la teofilina es menos efi-
caz que los B,-agonistas y debe reservarse para aquellos pacientes que no respon-
den a estos broncodilatadores (farmacos de tercera linea). Para el tratamiento de
mantenimiento, habitualmente se utiliza una pauta de dos veces al dia, aproxima-
damente 8 mg/kg. Para el asma nocturna, una dosis de teofilina de liberacién sos-
tenida por la noc?ie suele ser eficaz. Por via intravenosa se utiliza en el asma agu-
dizada aminofilina a la dosis de carga de 6 mg/kg, a pasar en 20-30 minutos, y
de mantenimiento 0,5 mg/kg/h. Deben monitorizarse las concentraciones plasmé-
ticas.
6.- Hidratar con precaucioén (ritmo lento) con suero glucosado o salino, mientras reci-
be el resto del tratamiento.
7.- La sedacién debe estar prohibida durante las exacerbaciones de asma por el
efecto depresor respiratorio de los ansioliticos y de los medicamentos hipnéticos. Se
ha demostrado el efecto letal de estos medicamentos.

CRITERIOS DE INGRESO EN PLANTA

- No mejora la sintomatologia a pesar del tratamiento.

— No mejora PEF o Sat O,.

— Pacientes con factores de riesgo de asma fatal (cualquier tipo de asma que en muy
poco tiempo pasa de la estabilidad a una situacion de crisis asmatica grave con
riesgo vital). Algunos casos de asma por hongos y el desencadenado por AINE se
comportan asi.

- Riesgo de no cumplir el tratamiento.

— Tratamiento para la planta:

1) Oxigeno, bien en Ventimask® 31% o gafas nasales 2-3 lpm.
2) Salbutamol nebulizado: 0,5 cc en 5cc SSF cada 4-6-8 horas.
3) Metilprednisolona: 20-40 mg iv. cada 8-12 horas.

4) Antibiéticos, sélo si hay datos de infeccion.
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5) Reposo relativo.

6) Elevacién de cabecera de la cama 30-45°.

7) Constantes cada 6 horas.

8) Dieta, en principio, normal.

9) Valorar profilaxis de TVP con enoxaparina (20-40 mg subc. al dia).

CRITERIOS DE INGRESO EN OBSERVACION

- TOdClS |GS crisis de asma modercdas-severas deben permanecer en |G Uniddd de

observacién 6-12 horas.

CRITERIOS DE INGRESO EN UCI
— Deterioro del nivel de conciencia.
- Parada cardiorrespiratoria.

Insuficiencia respiratoria (PaO, < 60 mm Hg o PaCO, > 45 mm Hg) a pesar de
tratamiento con oxigeno a concentraciones altas (FIO, > 50%).

- PEF < 33% o deterioro clinico (agotamiento o cansancio) a pesar del tratamiento

broncodilatador.

CRITERIOS DE ALTA

- Si revierte la sinfomatologia.
- Sat O, > del 92%.

— PEF > 70%.

- Tratamiento ambulatorio:

1) Bo-agonistas:
o)dcorta duracién (salbutamol y terbutalina): 2 puff cada 6-8 horas, entre 3 y
5 dias.
b) larga duracién (salmeterol y formoterol), 1-2 puff cada 12 horas en las cri-
sis moderadas-severas, hasta ser visto por el especialista.
2) Corticoides inhalados: budesonida, beclometasona y fluticasona, 1-4 inhala-
ciones cada 12 horas durante 15-30 dias.
3) Corticoides orales:
a) Metilprednisolona (comp de 4, 16 y 40 mg) para ciclos cortos, comenzar
con 40 mg por las mafianas e ir descendiendo 1/4 cada 3-5 dias.
b) Prednisona (comp de 5, 10, 30 y 50 mg) y deflazacort (comp de 6 y 30 mg)
para ciclos més largos, comenzar con 50-60 mg e ir descendiendo de forma
similar (no hay pauta establecidal).
4) Gastroprotectores: omeprazol 20/dia mg al dia o pantoprazol 40 mg/dia v.o.
5) Antibiéticos si precisa.
6) Remitir a su médico de cabecera y especialista en 24-48 horas (alergélogo o
neumélogo).
7) Ensefiar técnica de inhaladores.
En adultos prescribir los sistemas de polvo seco (turbuhaler, accuhdler, cépsulas
para inhalacién, handihaler, novolizer y twisthaler) y en ancianos o personas dis-
capacitadas los sistemas MDI (inhaladores) con cémara espaciadora.

- Cuando coincidan por la mafiana y por la noche B,-agonista y corticoide inhala-

do, primero administrarse Bo-agonista y 10-15 minutos después el corticoide.

— Cuando se utilicen corticoides inhalados es recomendable después enjuagarse la

boca (prevencién de candidiasis).
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TIPOS DE INHALADORES
1) Inhaladores con sistema MDI (dosificador presurizado)
- Bo-agonistas de corta duracién:
- Salbutamol (100 mcg): Ventolin®, Buto-asma®
— Terbutalina (250 mcg): Terbasmin®
- Bo-agonista de larga duracién:
- Salmeterol (25 mcg): Inaspir®, Serevent®
— Formoterol (12 mcg): Foradil®, Neblik®, Oxis®
- Corticoides:
- Beclometasona (50, 100, 200, 250 mcg): Becotide®, Becloasma®, Qvar®,
Becloforte®, Betsuril®, Bronciveni®
- Bul:lesonidc (50, 200 mcg): Pulmicort®, Pulmictén®, Olfex bucal y nasal®,
Ribujet®
- Fluticasona (25, 50, 125, 250 mcg): Flixotide®, Trialona®, Flusonal®,
Inalacor®,
- Bromuro de ipratropio (20 mcg): Atrovent®
— Asociaciones:
- Bromuro de ipratropio/Fenoterol (20/55 mcg): Berodual®
- Bromuro de ipratropio/Salbutamol (20/100 mcg): Combivent®
- Salmeterol/fluticasona (25/50, 25/125, 25/250 mcg): Anasma®,
Plusvent®, Seretide®, Inaladuo®
2) Inhaladores con sistema DPI (en polvo seco)
- Sistema turbuhaler:
— Terbutalina (500 mcg): Terbasmin Turbuhaler®
- Budesonida (100, 200, 400 mcg): Pulmicort Turbuhaler®
- Formoterol (4.5/9 mcg): Oxis Turbuhaler®
— Formoterol/budesonida (80/4.5, 160/4.5, 320/9 mcg): Symbicort
Turbuhaler®
- Sistema accuhaler:
- Salmeterol (50 mcg): Beglan®, Betamican®, Inaspir®, Serevent®,
- Fluticasona (50, 100, 250, 500 mcg): Inalacor®, Flusonal®, Trialona®
- Salmeterol/fluticasona (25/100, 25/125, 25/250, 50/100, 50/250,
50/500 mcg): Anasma®, Plusvent®, Seretide®, Inaladuo®
- Cépsulas para inhalacién:
— Formoterol (12 mcg): Broncoral®, Foradil®, Neblik®
— Fenoterol (200 mcg): Berotec inhaletas®
— Bromuro de Ipratropio (42 mcg): Atrovent inhaletas®
— Budesonida (200, 400 mcg): Miflonide aerolizer®
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TRATAMIENTO DE LA CRISIS DE ASMA (ALGORITMO)

Evaluacién inicial
Interrogatorio, exploracién fisica, (aspecto general, nivel de consciencia, auscultacién, utili-
zacién de msculos accesorios, tensién arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria, PEF, Sat
O,, gasometria arterial).
Tratamiento inicial
- Oxigeno para mantener una Sat O, > 90%.
- Inhalacién de un B, agonista de accién répida cara 20 minutos durante 1 hora.
- Glucocorticoides sistémicos si no hay respuesta inmediata o si el paciente fomé reciente-
mente glucocorticoides orales o si el episodio es grave.
- Esté contraindicada la sedacién en el tratamiento de una crisis.

Reevaluacién en 1 hora
Exploracién fisica, PEF, Sat O, y ofras pruebas si se necesitan

y Y

Criterios para episodios moderados: Criterios para episodios graves:
- PEF entre 60-80% del previsto/mejor - Historia de factores de riesgo o asma
personal. casi fatal.
- Exploracién fisica: sintomas moderados, - PEF < 60% del previsto/mejor personal.
utilizaciéon de mosculos accesorios - Exploracién fisica: sintomas graves en
- Tratamiento: reposo, retraccién tordcica.
Oxigeno - Sin mejoria tras el trafamiento inicial.
B, agonista inhalado y anticolinérgico Tratamiento
inhalado cada 60 min Oxigeno
Glucocorticoides orales B2 agonista inhalado y anticolinérgico
Continuar el tratamiento por 1-3 horas, si Gﬁucocorticoides sistémicos
hay mejoria Magnesio intravenoso
Y /
Reevaluacién en 1 o 2 horqsr, *
Buena respues- Respuesta incompleta en 1- Pobre respuesta en 1-2 horas:
taen 1-2 2 horas: - Factores de riesgo para asma
horas: - Factores de riesgo para casi fatal
- Respuesta soste- asma casi fata - Exploracién fisica: sintomas gra-
nida tras 60 - Exploracién fisica: signos ves, mareo, confusién
min del inicio eves a moderados - PEF < 30%
del tratamiento - PEF < 60% . - PCO, > 45 mmHg
- ExplorGC|<ﬁn .FISI’ - La SC.lf. O, no mejora - PO, < 60 mmHg
ca normar: sin - Admitir en urgencias - Admitir en cuidados intensivos
insuticiencia - Oxigeno - Oxigeno
- PEF > 70% - B2 agonista inhalado +/- —xigeno icolinérai
- Sat O, > 90% anticolinérgico - B2 agonista + anticolinérgico
- Glucocorticoide intravenoso

- Glucocorticoide sistémico - "

- Magnesio intravenoso - Congldercr 32 agonista

- Monitorizar PEF, Sat O, y - Considerar teofilina intravenosa
frecuencia cardiaca - Posible intubacion y ventilacién

Y mecdanica

Mejoria: criterios de regreso a casa Y +

- PEF > 60% del previsto/mejor personal

- Se mantiene con medicamentos ora- |
les/inhalado

- Tratamiento en casa:

Continuar con el B, agonista inhalado.
Considerar, en la mayoria de los

Reevc1|uar en inferva|os |

casos, glucocorticoides orales. Pobre respussta:

Considerar agregar una combinacién - Admitir en UCI

de inhaladores. Y ; |

-Educacién del paciente: I:Res:|puesrc Respuesta incompleta en 6-12
Tomar la medicina correctamente. h°|’°51. . .
Revisar el plan de accién. - Considerar admisién en UCI si
Seguimiento médico estrecho. no hay mejoria en 6-12 horas
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Capitulo 36
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Raquel Labra Gonzélez - Angel Sénchez Castaiio - Agustin Julién Jiménez

INTRODUCCION

La Trombosis Venosa Profunda (TVP) y el Tromboembolismo Pulmonar (TEP) se entien-
den como los extremos de un espectro de la misma enfermedad: la enfermedad trom-
boembélica venosa (ETEV). El TEP se produce como consecuencia de la migracién de
un trombo venoso que produce la oclusién de uno o més vasos de la circu?acién pul-
monar. En el 95% de los casos el trombo procede del sistema venoso profundo de las
extremidades inferiores, de modo, que aproximadamente en el 79% de los pacientes
con TEP hay evidencia de TVP en miembros inferiores y el 50% de pacientes con TVP
pueden desarrollar TEP. Aunque el TEP es una entidad potencialmente fatal, la mayo-
ria de los pacientes que reciben tratamiento adecuado sobreviven.

FACTORES DE RIESGO

Existen maltiples factores adquiridos y genéticos que contribuyen al desarrollo de
ETEV. Basicamente se considera factor de riesgo toda aquella condicién que de lugar
a estasis sanguineo y/o estados de hipercoagulabilidad y/o lesién endotelial, es
decir, alteracién de algon elemento de la triada de Virchow.

La inmovilizacién y la cirugia son los factores que més predisponen a ETEV. Por otra
parte, entre el 25y 50% de los casos de ETEV presentan tromf)ofilia, siendo el factor
V de Leiden el factor hereditario implicado més frecuentemente.

Tabla 36.1. Factores de riesgo de ETEV

FACTORES ADQUIRIDOS FACTORES HEREDITARIOS
- Inmovilizacién - Déficit de antitrombina
- Edad (aumento del riesgo relativo 1,9 veces por cada - Déficit de Proteina C
10 afos cumplidos) - Déficit de Proteina S
- Cirugia de més a menos riesgo: cirugia traumatolégica - Factor V de Leyden
(cadera y rodilla), neurocirugia y cirugia general - Resistencia a la Proteina C
- Traumatismo activada sin factor V Leyden
- Cancer - Mutacién del gen de la pro-
- Anticuerpos antifosfolipido (anticoagulante lopico y/o trombina
anticuerpos unticardioﬁpino) - Disfibrinogenemia
- Embarazo y puerperio - Deficiencia de palsminégeno
- Obesidad - Protrombina 20210A
- Catéferes centrales - Aumento de factor VIII
- Enfermedades médicas agudas: IAM reciente, ICC, Ell. - Hiperhomocisteinemia

- Historia previa de ETEV: existe recurrencia de ETEV en
hasta el 10 % de pacientes

- Historia familiar cﬁa ETEV

- Terapia hormonal sustitutiva estrogénica

- Insuﬁciencio venosa crénica

- Quimioterapia

- Policitemia vera

ETEV: enfermedad tromboembdlica venosa.
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APROXIMACION DIAGNOSTICA

¢Cudndo sospechamos un tromboembolismo pulmonar agudo?

El TEP es una entidad con un amplio rango de presentaciones clinicas desde la inestabilidad
hemodinédmica hasta una forma silente. El reconocimiento de los sintomas y signos de la ETEV
por parte del médico permite un diagnéstico més precoz y por lo tanto un manejo més ade-
cuado. Ante la sospecha de TEP es necesaria una cuidqci)sq valoracién del paciente basa-
da en la historia clinica, la exploracién fisica y el reconocimiento de los factores de riesgo.
Manifestaciones clinicas

Dado que en la mayoria de los casos el TEP se desarrolla a partir de un trombo pro-
cedente de las extremidades inferiores, es importante la valoracién de edema, dolor,
calor o empastamiento en miembros inferiores que nos sugieran la presencia de TVP
a ese nivel, si bien estos sinfomas sélo estan presentes en un tercio de los pacientes
con TVP (ver capitulo 29).

En la mayoria de los casos los pacientes presentan sintomas inespecificos como dis-
nea o dolor torécico de forma Eruscc o como un aumento de la disnea habitual en
pacientes con enfermedad cardiaca o pulmonar previa. Ocasionalmente, la presen-
tacion de la disnea puede ser progresiva incluso durante semanas (por episodios
repetidos de TEP). La presencia de hemoptisis y de dolor torécico pleuritico aparece
en pacientes con infarto pulmonar, producido generalmente por émbolos distales de
pequefio tamafio. Otros sintomas como tos, palpitaciones, mareo o fiebre también
pueden estar presentes, bien como consecuencia del TEP o como consecuencia de
enfermedades asociadas. En ocasiones puede aparecer broncoespasmo.

La presencia de TEP masivo se debe tener en cuenta en pacientes que cursan con sin-
cope, hipotensién, hipoxemia severa, disociacién electromecénica o incluso parada
cardiorrespiratoria.

La taquipnea y la taquicardia, aunque son muy inespecificas, representan los signos
mds frecuentes. Otros signos que podemos encontrar en la exploracién fisica son la
distensién de las venas del cuello y la intensificacion del componente pulmonar del
segundo ruido (hipertensién pulmonar).

La mayoria de las veces el grado de sintomas depende de la magnitud del trombo-
embolismo, sin embargo, puede haber trombos muy extensos en ?o periferia que se
manifiesten de forma sﬁente, mientras que émbolos pequefios pueden asociarse a sin-
tomas mayores, sobre todo en pacientes con enfermejqd cardiovascular previa.
Todos estos sinfomas y signos pueden ser altamente sugestivos de TEP, pero tienen
poca sensibilidad y especificidad. Por eso ante la sospecﬁw de ETEV deben realizar-
se pruebas complementarias para su diagnéstico.

Pruebas complementarias iniciales en urgencias

Los estudios basicos ante la sospecha de TEP incluyen el ECG, la radiografia simple
de térax y una gasometria arterial, que permiten, ademés, descartar otras entidades.
El electrocardiograma puede indicar j)atos de sobrecarga de ventriculo derecho,
especialmente en TEP masivos (patrén STQ3T3, inversion de la onda T de V1 a V3
o Eloqueo de rama derecha). Sin embargo, aproximadamente la mitad de los casos
muestran un electrocardiograma normal o Gnicamente con taquicardia sinusal.

La radiografia de térax generalmente es inespecifica, aunque puede poner de mani-
fiesto ofra alternativa diagnéstica. En casos de infarto pulmonar pueden aparecer
alteraciones radiolégicas como consolidacién del espacio aéreo.

La gasometria muestra habitualmente hipoxemia, aunque puede ser normal. La hipo-
capnia estd presente en la mitad de los casos. Cucngo elogrcdiente alveolo-arterial




385

CariTuLO 36

de oxigeno se eleva, el grado de dlteracién se correlaciona con la gravedad del TEP.
Dimero-D: la presencia 3e un dimero-D positivo indica que es posible la existencia de
ETEV, aunque es una prueba inespecifica dado que puede ser positivo en ofras situa-
ciones como la infeccién, el céncer, traumatismos y estados inflamatorios. Actualmente
su utilizan el ELISA cuantitativo (su variante, el método VIDAS) o los métodos turbidimé-
tricos que son métodos con dlta sensibilidad. Cuando se utiliza el ELISA cuantitativo,
tiene una sensibilidad mayor de 95% en el diagnéstico de ETEV, poniendo el punto de
corte en 500 mcg/L. Su valor predictivo negativo es muy dlto, lo que permite que nive-
les por debajo de 500 mcg/L descarten con seguridad la existencia de ETEV, siempre
que la sospecha clinica no sea dlta (en caso de sospecha clinica alta no se recomienda
su utilizacién). Esta prueba debe ser considerada junto con la valoracién clinica, a par-
tir de una de las escalas de estratificacion del riesgo, basadas en los datos de la histo-
ria clinica y la exploracién fisica. En pacientes mayores de 80 afios, hospitalizados o
con céncer y en mujeres embarazadas se puede omitir la realizacién de esta prueba
ya que las concentraciones de dimero-D estén habitualmente elevadas.

Otros biomarcadores: la troponina | (Trl) puede estar elevada, especialmente en
pacientes con TEP masivo. La elevacién de la Trl se usa mas en la estratificacion del
riesgo en pacientes con TEP establecido, pero no es sensible como instrumento diag-
néstico cuando se utiliza sélo.

El péptido cerebral natriurético (PCN) aumenta con la dilatacién ventricular (estira-
miento de las fibras musculares) pero puede estar elevado en otras muchas situacio-
nes como insuficiencia cardiaca congestiva u ofras situaciones que cursen con hiper-
tensién pulmonar.

Estratificacién Pretest de la sospecha de TEP

Es fundamental, antes de cualquier otra prueba complementaria la estratificacion
pretest de la sospecha de TEP. Las escalas que combinan los hallazgos clinicos y la
exploracion fisica al ingreso con los factores predisponentes han demostrado ser Gti-
les para determinar la probabilidad clinica o pretest de embolismo pulmonar. Se uti-
lizan fundamentalmente dos escalas: la de Wells y la de Ginebra.

En pacientes con probabilidad pretest baja o moderada y dimero-D negativo, la pro-
babilidad de ETEV es baja y excluye la necesidad de realizar estudios de imagen
especificos. En pacientes con una alta probabilidad pretest, se deberian realizar estu-
dios de imagen especificos sin realizar dimero-D (figura 36.1).

Estudios de imagen

Se ha utilizado diferentes tipos de estudios de imagen en el diagnéstico de TEP. Entre
ellos la gammagrafia de ventilacion/perfusion, la angio-TAC, la RMN, la arteriogra-
fia pulmonar y diferentes pruebas para detectar la presencia de TVP (ecografia,
angioTAC en Bc/:se venosa, venografia, RMN).

La angio-TAC se considera hoy la técnica de eleccién, y ha ido desplazando a la
gammagrafia pulmonar, gracias a los nuevos aparatos de TAC multicorte que han
mejorado la deteccién de TEP en ramas subsegmentarias. Ademés, la angio-TAC es
mds répida que la gammagrafia, permite la caracterizacion de estructuras no vascu-
lares y la deteccién de trombosis venosa. A pesar de que los nuevos modelos de TAC
multicorte tienen una excelente sensil:\i|ic|cxc|p especificidad en la deteccion de TEP,
parece prudente la realizacién de estudios (*Ka imagen adicionales en casos de sos-
pecha clinica alta, incluso cuando la angio-TAC es negativa. La existencia de falsos
positivos es muy rara por lo que ante un resultado positivo es mandatorio el inicio del
tratamiento.
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La gammagrafia de ventilacién/perfusién constituye una alternativa al angio-TAC,
especialmente en pacientes con antecedentes de reacciones adversas al contraste o
con insuficiencia renal, y en los hospitales que no disponen de angio-TAC. Es una
prueba con alta sensibiﬁ,dad y baja especificidad. Una prueba normal descarta el
TEP, sin embargo, sélo un tercio de los pacientes con sospecha de TEP tendrén gam-
magrafia normal, mientras que lo habitual son los hallazgos inconcluyentes. Por lo
tanto la gammagrafia no se recomienda como prueba diagnéstica tnica para con-
firmar la presencia de embolismo pulmonar. Un patrén de "alta probqbi|ic§zd“ com-
binado con probabilidad clinica alta confirma erTEP. El resto de los patrones gam-
magréficos "no diagnésticos" o combinaciones distintas con la probabilidad cﬁnica
no permiten tomar gecisiones definitivas.

La arteriografia pulmonar estd actualmente en desuso y se reserva para los casos en
los que se considere el tratamiento con fibrinolisis locorregional.

La RMN no tiene una adecuada sensibilidad para la discriminacién de ramas subseg-
mentarias y por lo tanto no se recomienda actualmente como prueba diagnéstica.

El ecocardiograma puede ser una alternativa al angio-TAC que permita fomar deci-
siones terapéuticas de forma rapida en la cabecera del paciente, en casos en los que
éste no se pueda realizar de forma inmediata o cuando el paciente presenta inesta-
bilidad hemodinémica y supone un riesgo adicional el traslado a la sala de radiolo-

Escala de probabilidad clinica
- Sintomas y signos de TVP 3.0
-FC > 100 l.p.m. 1.5
- Inmovilizacién o cirugia reciente (< 4 semanas) 1.5
- TVP o TEP previas 1.5
- Hemoptisis 1.0
- Céncer 1.0
- Es menos probable un diagnéstico alternativo que el TEP 3.0

I
| |
Riesgo baijo (< 2) o
intermedio (2.0-6.0)

Riesgo alto (> ¢)

Y Y

D-Dimero Positivo ———»| TC multicorte

No TEP Confirmacién
Negativo TEP

Y

No tratar Tratamiento

* Modificado de Tapson VF. Acute Pulmonary Embolism. N Engl J Med 2008,358:1037-52

Figura 36. 1. Algoritmo diagnéstico para sospecha de TEP basado en la escala de Wells*
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ia. Permite ademdas el diagnéstico diferencial con ofras entidades que cursan con
gisneq qgudq, dolor torécico y shock (IAM, taponamiento cardiaco). Aunque el eco-
cardiograma puede ser normal en un caso de TEP, si aparecen determincngos hallaz-
gos como datos de sobrecarga aguda de corazén derecho (dilatacién o hipoquine-
sia de ventriculo derecho, insuficiencia tricospide, desviacién del tabique interventri-
cular hacia ventriculo izquierdo) o incluso la visualizacién de un émbolo en auricula
o ventriculo derecho, refuerzan el diagnéstico de TEP.
Por otra parte los hallazgos ecocardiograficos pueden ser ttiles para decidir la indi-
cacién de fibrindlisis (ver en tratamiento).

TRATAMIENTO
Las medidas generales iniciales deben mantener una adecuada oxigenacién y un
buen control hemodindmico, con reposicion de volumen intravenoso o tratamiento
con drogas vasoactivas en caso de objetivar hipotensién refractaria a la reposicion
de fluidos. Se debe valorar la gravedad, la repercusién cardiaca y el riesgo hemo-
rrégico para decidir el tratamiento més adecuado.
En todos los pacientes con confirmacién de TEP debe iniciarse sin retraso anticoagu-
lacién con heparina (de bajo peso molecular o no fraccionada), asi como en aque-
llos con probabilidad clinica pretest intermedia o alta hasta que dispongamos de los
resultados de la prueba diagnéstica definitiva.
En la actualidad se prefiere el uso de heparinas de bajo peso molecular (HBPM), ya
que estd demostrado que son, al menos, tan efectivas como la heparina no fraccio-
nada (HNF). En Espafa estén comercializadas las siguientes: enoxaparina sédica,
bemiparina sédica, dalteparina sédica, nadroparina y tizaparina sédica. Se han
obtenido resultados similares con el uso del pentasacarico fondaparinux. Se adminis-
tra en dosis ajustadas al peso del paciente, sin monitorizacién analitica de la activi-
dad antifactor Xa, excepto en la insuficiencia renal, embarazadas y en la obesidad
moérbida. Tanto las HBPM como las preparaciones de pentasacdrido tienen ventajas
sobre la heparina no fraccionada: mayor biodisponibilidad, dosificacion mas facil,
administracién subcuténea sin necesidad de monitorizacion y bajo riesgo de trombo-
citopenia inducida por heparina (tabla 36.2).
El tratamiento con HNF requiere monitorizacién mediante el tiempo de cefalina o
TTPA, manteniendo un rango de TTPA por encima de 1,5-2,5 veces el control. Su uso
seria aconsejable en pacientes con riesgo hemorragico o en pacientes con dificultad
para administrar la via subcutanea.
El tratamiento con heparina debe continuarse por lo menos durante 5 6 6 dias en
combinacién con anticoagulantes orales (antagonistas de la vitamina K) hasta que el
International Normalized Ratio (INR) esté en rango terapéutico (2.0-3.0) durante 2
dias consecutivos. El tratamiento con anticoagulantes orales puede iniciarse desde el
primer dia.
La duracién del tratamiento es de 3 a 6 meses en pacientes con factores de riesgo
transitorios, pero debe ser més prolongado, incluso de por vida cuando persisten fac-
tores de riesgo significativos, en caso de tromboembolismo idiopdtico o cuando han
existido episodios previos de ETEV.
Estrategias de tratamiento segun la severidad (tabla 36.3):
— En pacientes con estabilidad hemodindmica al ingreso, con baijo riesgo de compli-
caciones, el tratamiento de eleccion es la heparina de bajo peso mo%cubr subcu-
ténea ajustada al peso.
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Tabla 36.2. Tratamiento inicial con heparina o fondaparinux
TRATAMIENTO INICIAL CON HEPARINA

Heparina no fraccionada (intravenosa) 80 UI/Kg en bolo iv, seguido de una infusién
continua a 18 Ul/Kg/h

Heparina de bajo peso molecular 1.0 mg/kg cada 12 horas o 1,5 mg/kg una

*(subcutdnea). ENOXAPARINA vez al dia

(Si CCl < 30 ml/min, reducir la dosis a 1 mg/Kg
una vez al dia. Considerar HNF en infusién como
alternativa).

5 mg (peso < 50 kg); 7,5 mg (peso 50-100 kg);
FONDAPARINUX (subcuténeo) o 10 mg (peso > 100 kg), administrado una vez
al dia.

CCl: aclaramiento de creatinina
* Aparece sélo la enoxaparina por ser la més utilizada en nuestro hospital

- En pacientes con riesgo intermedio (TEP submasivo), es decir, aquellos pacientes
con estabilidad hemodindmica pero que presentan un riesgo elevado de compli-
caciones por disfuncién ventricular derecﬁo o lesién miocéardica (objetivable por
Ecocardiograma, Trl, PCN), el tratamiento de eleccién para la mayoria de los
casos también es la heparina de bajo peso molecular ajustada al peso. Sin embar-
go, se debe considerar la trombolisis precoz en casos seleccionados siempre que
no esté contraindicada.

— EI TEP de alto riesgo es aquel que viene definido por la presencia de hipotensién
persistente y/o shock cardiogénico. Se asocia con riesgo alto de muerte especial-
mente durante las primeras Eoras de ingreso. En estos casos se administra inme-
diatamente heparina no fraccionada, bolo intravenoso ajustado al peso, seguido
sin demora de tratamiento trombolitico tras la confirmacion del TEP.

Trombolisis
Los agentes tromboliticos (p.e. uroquinasa, estreptoquinasa, alteplasa) resuelven de
forma répida la obstruccién trombética por lo que tienen efectos hemodindmicos
favorables. El mayor beneficio se observa cuando se inicia el tratamiento dentro de
las primeras 48 horas del inicio de los sintomas, aunque puede ser efectiva en
acientes que han tenido sintomas durante varios dias. Sin embargo, la terapia trom-
thticq conlleva un riesgo de sangrado significativo por lo que debe valorarse de
forma rigurosa e individual.
Esté indicada en el caso de pacientes con hipotension persistente o shock cardiogé-
nico. El beneficio de la trombolisis en pacientes con TEP sin inestabilidad hemodiné-
mica no estd tan establecido, pero algunos estudios han demostrado que determina-
dos pacientes con evidencia de disfuncién ventricular derecha y bajo riesgo de san-
rc:cj::), pueden beneficiarse de una trombolisis precoz, atn en ausencia dgtle inestabi-
idad hemodinémica.

Cirugia y tratamiento intervencionista en el TEP

Se recomienda la embolectomia quirGrgica en pacientes con hipotensién persistente
o shock cardiogénico en los que la trombolisis no ha sido efectiva o esté totalmente
contraindicada. Sin embcrgo, es una técnica en desuso. De forma alternativa, en
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Tabla 36.3. Estratificacion del fratamiento en funcién del riesgo de muerte.*
Factor de riesgo

Riesgo de Shock o Disfuncién del Afectacion Tratamiento
muerte precoz  hipotensién ventriculo derecho  miocérdica recomendado
(VD) (Trl elevada)

Heparina no

i . No necesario fraccionada +
Alto Si Si solicitar trombolisis o
embolectomia
No alto
, , HBPM o
No Si Si fondaparinux.
En principio no
Intermedio No Si No trombolisis.
Monitorizar
No No Si C|iniCG Y
funcién de VD
HBPM
Bajo No No No °

fondaparinux

* Adaptado de Konstantinides S. Acute Pulmonary Embolism N Engl J Med 2008,359:2804-13.

pacientes con hipotensién o shock que no han recibido terapia trombolitica se puede
realizar una embolectomia percuténea. También se puede plantear cirugia en los
pacientes que tienen un trombo libre en la auricula o ventriculo derecho ogb]etivclb|e
por pruebas de imagen.

El uso de filtros de vena cava inferior es controvertido. Las indicaciones primarias
incluyen la contraindicacién de anticoagulacién, sangrado mayor duronteﬁ:l antico-
agulacién y embolismo recurrente mientras el paciente reciﬁid terapia correcta.
También se pueden colocar en el caso de embolismo pulmonar masivo, cuando se
cree que un émbolo adicional puede ser letal, y si la trombolisis esté contraindicada.
Actujmenre se colocan filtros retirables. La duracién éptima de los filtros es contro-
vertida y deberan retirarse tan pronto como desaparezca el factor de riesgo.
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Capitulo 37
SINDROME DE EMBOLIA GRASA

Angel Séanchez Castaiio - Gemma Muiiz Nicolés

INTRODUCCION

En un paciente que comienza 24 horas después de sufrir una fractura con hipoxe-
mia, cuadro conCEusioncﬂ y rash petequial, hay que sospechar un embolismo graso.
Se trata de un sindrome clinico de gravedad muy variable, pero que puede o?ccnzar
una mortalidad alrededor del 10%. Aunque puede aparecer en diferentes enferme-
dades, la causa més frecuente son las fracturas de Euesos largos y de la pelvis y
sobre todo si son cerradas y maltiples. Puede aparecer en hasta un tercio de las frac-
turas bilaterales de fémur. El mecanismo por el que se produce no esté definitivamen-
te aclarado: algunos sintomas podrian ser debidos directamente a la obstruccién de
vasos por las gotas de grasa que penetran en la circulacién, y otros parecen ser debi-
dos a la produccién de metabolitos téxicos al degradarse dichas gotas de grasa.

ETIOLOGIA

El sindrome de embolismo graso aparece sobre todo tras traumatismos y més fre-
cuentemente en fracturas cerradas, pero se ha descrito en ofras muchas situaciones
clinicas. En la tabla 37.1 enumeramos las més frecuentes que tendremos que tener
en consideracién cuando sospechemos esta complicacién.

Tabla 37.1. Enfermedades en las que puede aparecer un embolismo graso

Fracturas de huesos |drgos, fracturas de pe|vis, otras Frqcfurqs,

Traumatismos S ot . -
procedimientos ortopédicos, quemaduras, liposuccion.

Enfermedades no Pancreatitis, diabetes mellitus, osteomielitis y paniculitis,
relacionadas con tratamiento con esteroides, esteatohepatitis alcohélica, infusion
traumatismos de lipidos.

CLINICA Y DIAGNOSTICO

Las manifestaciones clinicas suelen aparecer a las 24 a 72 horas de haberse produ-
cido la fractura. En raras ocasiones puede manifestarse ya a las 12 horas o tan tarde
como a las dos semanas. La triada clésica consiste en: afectacién pulmonar, trastor-
nos neurolégicos y rash cuténeo.

La afectacion pulmonar es la mas frecuente apareciendo en casi todos los casos y
suele ser la mds precoz. El paciente tiene disnea, taquipnea e hipoxemia. Puede evo-
lucionar a un sindrome de distrés respiratorio.

Los trastornos neurolégicos aparecen en un 60% de los casos; se trata de un sindro-
me confusional agudo con disminucién del nivel de conciencia. Pueden aparecer con-
vulsiones e incluso focalidad neurolégica. Estas alteraciones suelen ser reversibles.
El rash cuténeo aparece en la tercera parte de los casos y es la manifestacién mas
tardia. Es un rash petequial en cabeza, cuello, axilas y tronco. Se resuelve en una
semana.
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Con menos frecuencia puede aparecer fiebre, alteraciones de la coagulacion o dis-
funcién sistélica del ventriculo izquierdo.
En la tabla 37.2 aparecen las pruebas recomendadas en esta situacién.
Las exploraciones complementarias van dirigidas sobre todo a descartar otros tras-
tornos que pueden aparecer en el mismo marco clinico produciendo manifestaciones
clinicas similares. Entre ellas: tromboembolismo pulmonar, procesos infecciosos, vas-
culares cerebrales o lesiones trauméticas en pulmén o cerebro relacionadas con el
mismo traumatismo que ha producido la fractura.

Tabla 37.2. Pruebas recomendadas ante la sospecha de embolismo graso

Prueba solicitada

Hemograma y bioquimica
rutinaria

Gasometria arterial
Hemocultivos, cultivo

de esputo

ECG

Rx de térax

TAC torécico

TAC craneal o RNM

Gammagrafia de
venfi|acién/perfusién

Broncoscopia con lavado
broncoalveolar

TRATAMIENTO

Hallazgos en el sindrome
de embolismo graso

Inespecificos
Hipoxemia
Negativos
Taquicardia sinusal

Lo mds frecuente es que sea
normal. Puede aparecer
consolidacién del espacio
aéreo difuso o parcheado de
predominio en bases y
periferia

Puede ser normal o aparecer
opacidades tipo ground glass

Normales o pueden mostrar
lesiones microvasculares

Defectos de perfusién con
ventilacién normal.
Puede ser normal

Inclusiones de grasa en los
macréfagos alveolares

Comentarios

Comprobar repercusion

Valorar compromiso
respiratorio

Investigar la posibilidad de
proceso infeccioso

Investigar la posibilidad de
otros problemas cardiacos

Investigar procesos
infecciosos o traumdticos

Descartar tromboembolismo
pulmonar, contusién
pulmonar u ofras lesiones.

Descartar patologio
vascular o traumatica
cerebral relacionada con el
mismo traumatismo

Aporta poco a las
exploraciones previas

Todavia no estd
definitivamente aclarada la
utilidad de la prueba

El tratamiento del sindrome de embolismo graso es de soporte:
— Mantener una buena oxigenacién y ventilacion.

— Mantener una situacién

e estabilidad hemodindmica.
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— Administrar antibiéticos tras extraer hemocultivos si no se puede descartar un pro-
ceso infeccioso.

— Profilaxis de trombosis venosa profunda y de hemorragia gastrointestinal.

En relacion a la prevencion, estéd demostrado que la estabilizacion quirdrgica pre-

coz de la fracturas disminuye el riesgo de que se produzca este sindrome. Esto es
articularmente importante en las fracturas je huesos largos. Es mas eficaz la esta-

Eilizacién quirdrgica que la inmovilizacién con una traccion.

El uso de corticoides como profilaxis sigue siendo controvertido. Podria estar justifi-

cado su uso en aquellas situaciones de més alto riesgo como son las fracturas de hue-

sos largos o las de pelvis, sobre todo si son cerradas. Tampoco esté aclarada la mejor

pauta: varian las recomendaciones desde 1,5 mg/k de peso cada 8 horas por 6

dosis hasta 7,5 mg/k cada é horas por 12 dosis.
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Capitulo 38
NEUMOTORAX. NEUMOMEDIASTINO

Pilar Toledano Sierra - Javier Quiles Lapuerta - Angel Sanchez Castafio

NEUMOTORAX

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

Denominamos neumotérax (NMT) a la presencia de aire en la cavidad pleural, pro-
veniente de la via aérea o del exterior, asociando colapso total o parcial del pulmén.
En general, aproximadamente unos 20-25 casos por 100.000 habitantes afio en los
varones y unos 8-10 casos por 100.000 habitantes afio en mujeres, siendo la reci-
diva frecuente.

Podemos clasificarlos segin la forma de presentacion en:

1.- Espontdaneo

Primario: el més frecuente. Se presenta habitualmente en varones jévenes, fumado-
res y de hdbito corporal leptosomico, tras algn tipo de esfuerzo fisico, tos, estornu-
do, etc. Generalmente debido a la ruptura de bullas subpleurales.

Secundario: patologia pleural y/o parenquimatosa previa: p. ej. enfisema, secuelas
de infecciones, neoplasias, asma bronquial, etc.

Catamenial: en relacién con el ciclo menstrual.

2.- Adquirido

Yatrégeno: debido a manipulacién médica, p.ej: candlizacién de via central, bron-
coscopia, insercién de marcapasos, efc.

Traumdtico: tras traumatismos, habitualmente tordcicos, abiertos o cerrados. Se
puede asociar con hemotérax, siendo su presencia independiente de las lesiones
externas.

Por el grado de severidad, podemos dividirlo en:

Parcia/g o parcelar: cuando se trata de un pequefio NMT que no supera el 20-30%
del campo pulmonar afecto. En ocasiones crebiclo a la existencia de bridas pleurales,
ofreciendo imdgenes atipicas.

Completo o total: si el pulmén se encuentra totalmente colapsado, ofreciendo radio-
l6gicamente aspecto de mufién.

A tensién: si, asociado a lo anterior, existe desplazamiento mediastinico hacia el lado
contralateral y descenso del hemidiafragma homolateral.

CLINICA

Generalmente tiene una sintomatologia tipica, aunque en ocasiones, si no es exten-

50, o es antiguo puede ser asinfomdtico. Podemos encontrar:

— Dolor torécico: 96% de los casos, se presenta de forma aguda, pudiendo tener
caracteristicas pleuromecdnicas y siendo frecuente la presencia de un cuadro
vegetativo acompafiante.

— Disnea: 80% casos, también de inicio stbito. Si el colapso es significativo, puede
tener una evolucién progresiva (en el caso de los NMT a tensién) aunque lo més
habitual es que disminuya con el tiempo.

— Ofros: tos seca, sensacion de tope inspiratorio, opresién torécica, etc.
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DIAGNOSTICO

Es fundamental realizar una buena historia clinica para poder clasificar el tipo de
NMT, ya que en gran parte de los casos, encontraremos una clinica sugerente, asi
como una exploracién compatible.

Por otro lado es muy importante recoger si se trata del primer episodio o ya han exis-
tido previos, lo que nos puede cambiar la actitud terapéutica.

1.- Exploracién:

— La auscultacién cardiaca suele ser normal. La taquicardia sinusal es el hallazgo
mds frecuente.

En la auscultacion respiratoria, lo mas frecuente es una leve taquipnea, con dismi-
nucién/abolicion del murmullo vesicular y de las vibraciones vocales, asi como
timpanismo a la percusién toracica. Se puede obijetivar disminucion de la movili-
dad del hemitérax ipsilateral.

— El resto de la exploracién por érganos y aparatos suele ser anodina.

2.- Pruebas complementarias:

- Rx de térax: en inspiracion y espiracién forzadas, asi como una proyeccién late-
ral, donde se puede apreciar la linea de NMT, correspondiente al borde del pul-
mén colapsado. También descartaremos un pequefio neumomediastino, una E;ve
cantidad de liquido pleural, o patologia pulmonar previa. Figura 38.1.

Andlitica general: que incluya estudio de coagulacién, siendo posible encontrar
una leve leucocitosis.

GAB: no es preciso redlizarla si presenta una buena saturacién, pero los hallaz-
gos més frecuentes son una PaO, normal o baija, con hipocapnia y alcalosis res-

piraforia.
1 "'*'v'p’

Figura 38.1. Neumotérax a tension
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TRATAMIENTO

Los NMT habitualmente requieren de ingreso hospitalario. Administraremos:

- Okxigenoterapia: independientemente de la oxigenacién sanguinea, ya que favo-
rece la reabsorcion, por diferencia de presiones parciales de O,.

— Reposo: en el caso de los NMT esponténeos primarios parciales, en los que se
puede optar por un tratamiento conservador, con reposo absoluto, ya que en gran
parte de las ocasiones se reabsorben de forma esponténea.

- Drengje pleural: indicado en el resto de los NMT no especificados en el apartado
anterior. Debemos comprobar si existe una dlteracién de la coagulacién importante
(actividad de protrombina < 50% y/o plaquetas < 50.000). La insercién del drena-
ie se puede realizar en diversas localizaciones, siendo las més frecuentes el 22 espa-
cio intercostal en la linea clavicular media en plano anterior, o el 5%-6° en la linea
axilar anterior. A contfinuacién, debemos proceder a conectar el drenaje a un siste-
ma colector con sello bajo agua, para evitar la reentrada de aire del exterior, pudien-
do asociar aspiracién suave con presién negativa. Existen varias técnicas para la
insercién de un drenaije, a continuacién procederemos a detallar una de ellas.
Técnica: con el paciente en dectbito supino, a unos 30-452, desinfectamos la zona
e infiltramos los diferentes planos en profundidad hasta llegar al espacio pleural,
recordando siempre el avanzar aspirando con la jeringa, para tener constancia
del momento en que se llega a pleura. Retiramos la jeringa y practicamos una
pequefia incisién que permita vencer la resistencia cutanea al drenaje. En funcién
del tipo de drenaije, se deberé o no disecar de manera roma, el tejido subcuténeo,
(hacerlo en los de mayor calibre) asi como el plano muscular por encima del borde
superior de la costilla inferior, para evitar lesionar el paquete vasculonervioso
intercostal. Posteriormente, introduciremos el drenaje, en direccién perpendicular
a las costillas y una vez alcanzada la cémara pleural, dirigiéndolo en sentido cra-
neal, conecténdolo a continuacién al sistema de sellado bajo agua. Una vez rea-
lizado esto, se asegura a la piel con puntos de seda. Es importante para minimi-
zar la posibilidad de fuga de aire peritubo o enfisema subcuténeo, realizar una
incision cuténea del mismo diametro que el drenaje, asi como asegurar el drena-
ie a la piel, de forma que cerremos cﬂo vez el ojal practicado en ?01 iel.

- Cirugia torécica: en el caso de neumotérax recidivantes homo|atera|25 o de per-
sistencia prolongada a pesar del drendije pleural.

Neumotdrax a tension

Se trata de un caso particular de NMT, en el cual existe un mecanismo valvular de
salida de aire a la p|2ura, pero no al exterior, por lo que genera una urgencia vital,
dado que se produce un co|opso de las estructuras intratorécicas por aumento de
presion infratordcica.

Clinica: cursa con disnea progresiva, taquicardia, hipotensién e ingurgitacién yugu-
lar por aumento de la presion venosa central. Se debe pensar en éFen los traumatis-
mos y heridas forécicas.

Radiologia: existe un colapso pulmonar total, con desplazamiento mediastinico con-
tralateral y descenso del iqfrcgma homolateral (ver FFi)gurq 38.1).

Tratamiento: se trata de una emergencia y, si se va a demorar la insercién de un drenc-
ie pleural, se debe proceder a la colocacion de un catéter venoso en el 22 espacio inter-
costal, linea medioclavicular, o en el 5%-62 espacio intercostal, en la linea axilar media,
salvando el pectoral mayor o la mama, para convertir el NMT cerrado en uno abierto.
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NEUMOMEDIASTINO

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

Se define como la presencia de aire libre en el mediastino. Suele ser secundario a un
aumento de presién tordcica (estornudo, tos, esfuerzos fisicos, vémitos, Valsalva,
efc.), yatrégeno o a traumatismos tordcicos.

En deferminadas patologias pulmonares (TBC, neuropatias, silicosis, asma, etc) exis-
te predisposicién a desarrollar esta patologia, y también esté descrita su aparicién
tras el consumo de drogas. Suele asociarse a neumotérax, enfisema subcuténeo y en
algunos casos, neumorraquis.

Incidencia: es dificil de cuantificar, dado que probablemente esté infradiagnosticado,
pero podria estar en torno a los 2-3 casos por 100.000 habitantes/afio.

CLINICA

Habitualmente suele ser asintomdtico, aunque, los sintomas mas frecuentes son, dolor
torécico intenso de caracteristicas pleuromecénicas (que también se puede magnifi-
car con los movimientos deglutorios), disfonia, tos seca, opresién torécica y disnea.
Debido a la inespecificidad de los sintomas en ocasiones se puede confundir con cri-
sis de ansiedad.

EXPLORACION

Podemos encontrar enfisema subcuténeo cervical, en cintura escapular o térax. La
auscultacién respiratoria es normal, si no se asocia a neumotérax. En la auscultacion
cardiaca, es posible detectar la presencia del "signo de Hamman", que consiste en
un crujido o chasquido sincrénico con el latido cardiaco

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Radiografia de térax y TAC torécica: es diagnéstica la presencia de aire en medias-
tino (ver figura 38.1, ﬁ/:u flecha sefiala el neumomediastino). También se puede encon-
trar aire en otras localizaciones (subcutanea, pleural, pericardio, raquideo, etc.).

TRATAMIENTO

Generalmente no precisa tratamiento especifico alguno aparte de la analgesia. Suele
desaparecer con el reposo, por reabsorcién espontanea, aunque la oxigenoterapia
aumenta la velocidad de reabsorcién.

Sin embargo, en algunas raras ocasiones, si la cantidad de aire condiciona un com-
promiso vital que colapse las estructuras intratorécicas, se puede realizar una inci-
sién en region supraesternal, dirigiéndose hacia el mediastino, para evitar el aumen-
to de presién intratorécica.
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Capitulo 39
DERRAME PLEURAL

Verénica Cano Llorente - Javier Quiles Lapuerta - Angel Sdnchez Castaiio

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

El derrame pleural es la acumulacion patolégica de liquido (LP) en la cavidad pleu-
ral, por un desequilibrio entre produccién y reabsorcién. Segin sus caracteristicas,
se diferencia el derrame p|euror)entre trasudado y exudado. El trasudado es de ori-
gen sistémico, por la alteracién del equilibrio de presiones. El exudado depende de
una alteracién de la permeabilidad vascular, por lo que su etiologia es maltiple (tabla
39.1). La causa més frecuente de trasudado es la insuficiencia cardiaca congestiva
(ICC), y, entre los exudados, el derrame paraneuménico, el neoplasico y el secunda-
rio a tromboembolismo pulmonar (TEP).

ETIOLOGIA
Tabla 39.1. Causas frecuentes de derrame pleural
Exudados Trasudados
Maligno Insuf. cardiaca congestiva
- Primarios pulmonares Cirrosis con ascitis
- Tumores metastéticos Sd. nefrético
- Mesotelioma Post-cirugia
Infecciones Sd. Vena cava superior
- Neumonias bacterianas Urinotérax
- TBC TEP
- Viriasis
TEP

Enfermedades digestivas

- Pancredticas

- Absceso subfrénico

- Cirugia abdominal
Enfermedades sistémicas

- Artritis reumatoide

- Lupus eritematoso sistémico
- Sarcoidosis

Drogas

Miscelénea

- Exposicién al asbesto

- Post 1AM o cirugia

- Enf. endocrinas (hipotiroidismo, etc)
- Uremia
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CLINICA

La sintomatologia tipica del derrame pleural se caracteriza por la triada de disnea,
dolor torécico y tos, secundarios a la ocupacién tordcica, dlteracién del intercambio
gaseoso y la irritacién pleural, junto a los de la enfermedad de base. Puede apare-
cer dolor referido (ej. aﬁ)hombro o abdominal). Otros sintomas son la expectoracién
hemoptoica, astenia, fiebre, anorexia, efc o incluso la ausencia de sintomas. Cabe
recordar que el grado de disnea no tiene que estar necesariamente relacionado con
el volumen del derrame.

APROXIMACION DIAGNOSTICA Y MANEJO DEL PACIENTE CON DERRAME
PLEURAL EN URGENCIAS

1.- En la anamnesis es importante recoger antecedentes de afectacion pleural pre-
via, tuberculosis, cardiopatias, neoplasias, enfermedades autoinmunes y exposicién
al amianto u otros téxicos.

2.- Exploracién fisica: se caracteriza por disminucién o abolicion del murmullo vesi-
cular con disminucién de la transmisién vocal, asi como matidez a la percusién En
la region superior del derrame, puede escucharse un sonido bronquio|Pcon aumen-
5) de ruidos respiratorios. Si el derrame es pequefio, la exploracion puede ser ano-

ina.

3.- Radiografia térax: se debe realizar en proyecciones PA y lateral. El signo més
comin es el borramiento del seno costofrénico lateral, en forma de menisco (linea de
Daimaseau-Ellis); ver figura 39.1. Esto indica que el derrame es superior a 75 ml. Otra
posibilidad es la de localizaciones atipicas (subpulmonar, |otercn|F,) anterior, posterior,
intercisural), para lo que nos puede ayudar una proyeccién en decibito lateral.

Figura 39.1. Derrame pleural
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4.- Otras técnicas:

Ecografia torécica: ayuda a marcar el punto de mayor volumen para redlizar la pun-
cién y a detectar la presencia de septos (diagnéstico de exudoJ:'J).

TAC torécica: en ocasiones es dificil saber si una imagen es pleural o pulmonar, ade-
mas de aportar informacion sobre el estado del mediastino y los pulmones.
También es il si detectamos un nivel hidroaéreo, para diferenciarlo de un absceso
pulmonar.

5.- Toracocentesis diagnéstica: en principio, se debe realizar siempre, excepto los
casos donde la causa sea clara (ej. insuficiencia cardiaca). No es aconsejable reali-
zarla en pacientes con menos de 50.000 plaquetas o actividad de la protrombina
inferior al 50%, por riesgo de sangrado, aunque si es preciso, se pueden transfundir
plaquetas o administrar plasma fresco previo a su realizacién. Sus complicaciones
mas frecuentes son la reaccién vagal (10%) y el neumotérax (3-8%), aunque no es
necesario hacer Rx de control posterior, con gecuencicx se suele hacer.

Hay que registrar las caracteristicas visuales del liquido (seroso, purulento, hemético,
etc.). Las determinaciones a realizar en urgencias son las siguientes:

m Bioquimica del LP:

- Glucosa, Proteinas totales y/o Albémina, LDH y pH, SIEMPRE

- Recuento celular y térmula leucocitaria (SIEMPRE). Hematocrito.

— ADA: Aunque no se suele realizar en Urgencias, se puede redlizar la determi-
nacién en la misma muestra, a posteriori.

— ANA, FR, colesterol, triglicéridos, amilasa: si existen factores de riesgo concre-
tos (traumatismo, pancreatitis, |upu5 eritematoso sistémico (LES) o artritis reuma-
toide). Son determinaciones secundarias.

m Microbiologia del LP:

— Gram de la muestra. Si es posible, urgente.

— Muestras para cultivos. Se pueden remitir en tubo seco o en frascos de hemo-
cultivos. En caso de sospecha de hongos, se debe enviar en tubo seco.

— Tincién de Ziehl y cultivo de micobacterias: se recomienda realizarlo. El mate-
rial a enviar debe ser abundante. Evitar frascos con heparina.

m Anatomia patolégica de LP (citologia), para descartar neoplasia.

Clasificacién. Interpretacion de resultados:

Es fundamental la diferenciacién entre trasudado (de origen sistémico) y exudado (de
origen inflamatorio/pleural). Para ello se utilizan los criterios de Light, que definen
un LP como exudado si cumple al menos UNO de los siguientes:

m Proteinas en LP/Proteinas en suero > 0.5

m Relacién LDH LP/LDH suero > 0.6

m LDH LP = a 2/3 del limite superior del valor normal de LDH en suero.

Estos criterios son muy sensibles para diagnosticar los exudados, pero hay trasuda-
dos que pueden cumplir alguno cﬁe ellos, (por ejemplo, los que han sido tratados con
diuréticos). Existen otros marcadores que pueden ser de utilidad en estos casos, sugi-
riendo la existencia de un exudado:

m Colesterol en LP > 45 mg/d;

m Diferencia entre albimina en suero y albimina en LP < 1,2.

m Bilirrubina en LP/bilirrubina en suero mayor de 0,6 y 4.

m Gradiente de proteinas (diferencia entre proteinas totales en suero y proteinas
totales en LP) < 1,1.

En la tabla 39.2 resumimos la inferpretacion de los resultados del LP.
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Tabla 39.2. Interpretacion de los resultados de una toracocentesis diagnéstica

Aspecto Hemdtico: hemotérax, traumético, TEP, neoplésico.
Purulento: empiema.
Lechoso: quilotérax.

Bioquimica  Exudado Si:
- Prot LP /Prot suero > 0.5
- LDH LP / LDH suero > 0.6

- LDH LP > 2/3 del limite superior del valor normal del suero.

Recuento leucocitario:
- Mayoria de neutréfilos: agudo
- Mayoria de linfocitos: subagudo o més tiempo de evolucién.

P.D. < 7.2: paraneuménico, rotura esofagica, neopldsico etc.

Glucosa < 60 mg/dl: paraneuménico complicado, neopldsico, TBC, artritis
reumatoide. (Glc > 60mg en paraneuménico NO complicado)

Amilasa: indica patologia pancredtica o rotura esofdgica.
Hematocrito > 50% del sanguineo: hemotérax.
Triglicéridos > 110 mg/dI: quilotérax

Citologia (No disponible en Urgencias, se realiza a posteriori).

TRATAMIENTO
— El tratamiento del derrame pleural es el de la enfermedad de base.
— Debe plantearse la toracocentesis evacuadora urgente cuando el derrame rleurcl

es masivo o si existe compromiso respiratorio importante y la cantidad de liquido
pleural es suficiente, en cualquier etiologia. En la radiografia se puede objetivar
un "pulmén blanco" u opacidad completa del hemitérax, con ausencia de bronco-

rama aéreo y desviacion contralateral del mediastino (si la desviacion es homo-
Fateral, hay que descartar previamente una obstruccién bronquial proximal, no
estando indicado el drenaje). Se debe colocar un tubo de drenaije torécico, segin
la técnica disponible en cada centro: guiada por Ecografia, TAC, quirdrgico. No
se recomienda extraer més de 1.500 ml en cada toracocentesis. La aparicién de
tos, disnea, dolor torécico o mareo también indica que se debe suspender la tora-
cocentesis. Si se coloca un drenaje que no puede ser refirado, se mantendré cerra-
do de 2 a 4 horas, y siempre hastoc‘o desaparicién de los sintomas, para evitar la
aparicién de edema "ex-vacuo" o por reexpansién pulmonar.

Resumen del tratamiento:
A) Trasudado: causal, actitud expectante.
B) Exudado:

- Hemotérax: DRENAJE con tubo endotorécico.

— Empiema: DRENAJE fan pronto como sea diagnosticado, porque evoluciona hacia
la tabicacién. ANTIBIOTICOS: aunque existen distintas pautas podemos adminis-
trar: Cefotaxima 2 g iv/6 horas o C:Frioxona 2 giv/12 horas + Clindamicina 600-
900 mg iv/8 horas o Metronidazol 500 mg iv/12 horas. Otra opcién seria sustituir
la asociacién anterior por monoterapia con: Amoxicilina-clavulénico 2 g iv/ 8 horas
o Piperacilina-tazobactan 4 g iv/8 horas o Imipenem 500 mg-1g iv/6-8 horas.
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Paciente con sospecha de Confirmacién radiolégica
derrame pleural: y/o ecogréfica
anamnesis y exploracion *
| TORACOCENTESIS |

| No cumple ningtn criterio *
Prot. LP / Prot. S < 0,5
¢ LDHLP / LDH S > 0,6
LDH Lp = 2/3 limite sup LDH S

Y

Cumple al menos algon criterio |

| TRASUDADO

Y

Tratamiento de la

enfermedad de base *
EXUDADO |
Ingreso en Resto Y Y
nevmologia Hico LP = 50% Hico S pH<7,10
Hb LP = 25% HB S Pus o gérmenes
PMN > 50.000

HEMOTORAX

EMPIEMA
Drenaije de grueso calibre

Figura 39.2. Algoritmo de actuacién

— Paraneuménico: DRENAJE en caso de fiebre persistente, disminucién del pH,
aumento de la cuantia del derrame o del nimero de PMN pese al tratamiento. Se
administrard tratamiento antibiético segin se describe en el capitulo de neumonia.

- Quilotérax: DRENAJE, reposo digestivo y alimentacién parenteral con triglicéri-
dos de cadena media. |

— Posquirtrgico: ANTIBIOTICOS: Se asocian cobertura para  Staphylococcus
aureus: Cioxcci|inc 2 g iv/6 horas o Teicoplanina 400-600 mg iv/ 24 horas o
Vancomicina 1gr iv/ 12 horas junto con cobertura para gramnegativos y anti-
Pseudomonas: Ceftazidima 1-2 g iv/8 horas o Cefepime 2 g iv/12 horas.
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Capitulo 40
DOLOR ABDOMINAL AGUDO

Delia Cuevas del Pino - Gazmend Krasnigi - Angel Blanco Bravo

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

El término abdomen agudo se aplica al cuadro clinico cuyo sintoma principal es el
dolor abdominal y que implica generalmente un proceso intraabdominal grave,
urgente y que requiere solucién quirGrgica urgente. Se trata de un cuadro clinico que
incluye procesos de diversa gravedad.

VALORACION INICIAL DEL PACIENTE EN URGENCIAS

— En primer lugar, debemos establecer la gravedad del cuadro y detectar la exis-
tencia de shock (hipovolémico o séptico-téxico), por lo que e(primer paso serd
valorar la situacién hemodinémica y clinica del enfermo y posteriormente proce-
der a su diagnéstico

- Se cogerdn gos vias venosas periféricas para la reposicion hidroeléctrica.

— Posteriormente, si es posible, se colocard catéter venoso central para cuantificar la
presién venosa y valorar el tipo de shock, en caso de existir éste.

— Administrar oxigeno con mascarilla de alto flujo.

- Redlizar andlitica bésica: sistemético de sangre, estudio de coagulacién, bioqui-
mica elemental (glucosa, urea, creatinina, iones), gasometria arterial y obtener
muestras para las pruebas cruzadas. Dependiendo ge la sospecha clinica se pedi-
rén estch?os analiticos comp|ementarios (amilasa, |iposc1, bilirrubina, enzimas
hepdticos, niveles de digoxina, CPK, etc.).

- ECG.

- Sonda nasogéstrica (descartar sangrado digestivo) y sondaje vesical para contro-
lar el ritmo Se diuresis (obteniendo ademds sistemético de orina).

— Los restantes estudios dependerén de la sospecha clinica: radiologia, ecografia
abdominal, TAC, efc.

Hay que destacar o confirmar lo antes posible: perforacién de viscera hueca, diseccion aér-
tica, rotura de vaso de grueso calibre y hemorragia intraabdominal, procediendo al trata-
miento quirdrgico en la mayor brevedad posible.

HISTORIA CLINICA

Debemos valorar:

- Edad: puede orientar hacia determinadas enfermedades que son mas frecuentes
en los distintos grupos de edad y a su vez descartar otras. Asi los problemas més
frecuentes son:

Recién nacidos: malformaciones congénitas del aparato digestivo (atresias intesti-
nales, enfermedad de Hirshsprung, iﬁeo meconial, efc.).

Lactantes: invaginacién infestinal, pueden darse también malformaciones hasta
entonces asintomdticas (malrotaciones intestinales, diverticulo de Meckel), obstruc-
ciones herniarias.
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Adolescencia: especialmente frecuentes la apendicitis aguda y la adenitis mesen-
térica inespecifica.

Adultos: apendicitis aguda (més frecuente), perforaciones de Glcus pépticos pre-
vios, pancreatitis aguc?as, estrangulaciones herniarias o colecistitis agudas.

Edad avanzada: céancer de colon, complicaciones de diverticulitis de colon sigmoi-
de, accidentes isquémicos intestinales.

Sexo: en mujeres debe considerarse también la patologia ginecologia como res-
ponsable de un cuadro de dolor abdominall.

— Antecedentes personales: alergias medicamentosas, intervenciones quirGrgicas

previas, antecedentes médicos, ingestién de farmacos, ingesta alimentaria previa

(por ejemplo, boquerones), viajes recientes.

Caracteristicas del dolor:

a) Cronologia de los sintomas:

— Instauracién sobita: Glcus perforqdo, rotura de absceso o hematoma, rotura de
embarazo ectépico, infarto de érgano abdominal, neumotérax esponténeo,
rotura o diseccion aérticos.

Tabla 40.1. Localizacién del dolor y enfermedades segin cuadrantes

CUADRANTE SUP. DCHO EPIGASTRIO CUADRANTE SUP. IZDO
Patologia de vesicula y vias Ulcus gastroduodenal Perforacion Glcus péptico
biliares Pancreatitis Pancreatitis

Pancreatitis Esofagitis Patologia esplénica
Absceso subdiafragmético IAM inferior Aneurisma aorta
Perforacién lcus péptico Apendicitis
Apendicitis retrocecal
Neumonia y pleuritis
Patologia rifién dcho
Patologia colon dcho
PERIUMBILICAL
MESOGASTRIO

Pancreatitis
Obstruccién intestinal
Ulcus péptico
Aneurisma aorta abdominal
Trombosis-isquemia intestinal

CUADRANTE INF. DCHO
Apendicitis aguda
Adenitis mesentérica
Diverficulo Meckel
Ileitis. Crohn
Patologia urinaria
Torsion testicular
Patologia rifién dcho
Perforacién y/o neoplasia
ciego

HIPOGASTRIO
Apendicitis aguda
Patologia ginecolégica
Patologia renoureteral
Ell
Patologia vesical

CUADRANTE INF. IZDO
Diverticulitis aguda
Patologia ovérica
Ell
Patologia rifién izdo
Patologia colon izdo
Colitis isquémica
Epididimitis-torsién testicular
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- Comienzo répido (en minutos): perforacién de viscera hueca, obstruccién intes-
tinal alta, pancreatitis agudq, colecistitis, isquemia intestinal, crisis renoureteral,
diverticulitis, efc.

- Desarrollo_gradual (en horas): apendicitis, hernia estrangulada, obstruccién
intestinal ba]a, pancredtitis, colecistitis, diverticulitis, perl:orcxcién neop|c':siccx,
salpingitis, retencién urinaria, infarto intestinal, efc.

b) Tipo de dolor: célico en la obstruccién de viscera hueca o espasmo intestinal.

Continuo en procesos inflamatorios o isquémicos.

¢) Intensidad y duracién: el dolor abdominal més intenso que no calma con nin-

una maniobra y que se acompafia de un estado general grave, suele estar pro-
gucido por una isquemia intestinal, una diseccién aértica o una pancreatitis.

d) Sintomas acompaiiantes:

Digestivos: nduseas, vomitos, anorexia, alteracion del ritmo infestinal, caracteristi-

cas de las heces (melenas u otras caracteristicas).

Extraabdomindles: fiebre, sintomatologia miccional, tos, disnea o dolor torécico,

mareo, sincope, etc.

Exploracién ESiCCI:

Existen unos hallazgos que implican urgencia: palidez, sudoracién, taquicar-

dia, obnubilacién, hipotensién y fiebre elevada. Contractura abdomina?y sig-

n07 de irritacién peritoneal. Distensién abdominal intensa con silencio abdomi-
nal.

a) Estado general: comprobar las constantes vitales (TA, FC, FR, T, Saturacion de
0,), glucemia capilar, estado de perfusion, nutricién, hidratacién y coloracién
mucocuténea. Posicién adoptada por el paciente y su actitud (inméviles en un
cuadro de irritacién peritoneal, agitado en el dolor célico).

b) Auscultacién cardiopulmonar.
¢) Exploracién abdominal:
Inspeccion: descubrir completamente el abdomen del paciente (quitar pafiales de
incontinencia a las personas mayores), buscar hernias de pared abdominal, cica-
trices de infervenciones previas (obstruccién infestinal por bridas), distension abdo-
minal, circulacién colateral, alteraciones cuténeas (signos de Grey-Turner o Cullen),
hematomas, etc.
Auscultacién: valora la motilidad intestinal. Aumento del peristaltismo en obstruc-
cién intestinal y GEA, disminucion del peristaltismo en peritonitis e ileo paralitico.
Detecta la existencia de soplos vasculares.
Palpacién: superficial, comenzando distal al lugar de maximo dolor. Detectar zonas
de dolor y resistencia muscular ("defensa”). La contractura muscular constituye un
signo de irritacién peritoneal del peritoneo parietal (debe diferenciarse de la ci/efen-
sa voluntaria realizada por el paciente ante el temor de experimentar dolor). La
contractura generalizada dard rt)Jgar al llamado "vientre en tabla". El rebote dolo-
roso en fosa iliaca derecha (Blumberg) o hipocondrio derecho (Murphy) también
indica irritacién peritoneal.

La palpacién profunda pondré de manifiesto la existencia de visceromegalia, her-

nias, eventraciones, masas o fumoraciones.

En todos los casos se explorarén los orificios herniarios, sobre todo en pacien-

tes con sintomas de obstruccién intestinal de delgado

Percusién: detecta irritacién peritoneal. Valora matideces o timpanizaciones en

localizaciones anémalas.
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d) Exploracién rectal:

— Inspeccién de la zona sacrococcigea, anal y periandl: fisuras, hemorroides, san-
gre, abscesos, efc.

Tono del esfinter, dolor al tacto.

Presencia de masas, zonas ulceradas.

Dolor a la movilizaciéon del cérvix o ambas fosas iliacas, ocupacién de espacio
de Douglas. Tamafio y consistencia de la préstata.

— Siempre debemos observar el dedo de guante: sangre, mucosidad, color de las heces.
e) Exploracién genital: tacto vaginal. Debe realizarse una palpacién bimanual,
detectar masas, dolor, etc.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
No deben ser solicitadas de forma rutinaria, sino en relacién con la clinica del
paciente.
— PRUEBAS DE LABORATORIO:
- Hemograma.
Estudio de coagulacién.
Bioquimica: urea, creatinina, glucosa, iones, amilasa, lipasa, bilirrubina, CPK-
MB, etc.

— Gasometria.

- Andlisis de orina.

- ECG: cuando se sospecha origen cardiaco en un cuadro de dolor abdominal y en
aquellos pacientes que vayan a ser sometidos a cirugia (preoperatorio).
- ESTUDIOS RADIOLOGICOS:

- Rxtérax: proyeccién PA 'y lateral. Pedir siempre en bipedestacién, ya que puede
visualizarse neumoperitoneo como primer indicio de aire extraluminal. Se des-
cartarén neumonias, neumotérax, derrame pleural, hernias diafragméticas,
ensanchamiento mediastinico, efc.

— Rx abdomen: siempre en dectbito supino y bipedestacion (o dectbito lateral izquier-
do si el paciente no puede mantenerse de pie) para ver niveles hidrodereos, neumo-

eritoneo, etc. Valora estructuras éseas, patrén gas intestinal, silueta de viscera
Eueca, aerobilia, cuerpos extrafios rcdioopdcos, presencia de calcificaciones, etc.

- Ecografia abdominal: es el método de imagen de eleccion en patologia hepati-
ca, de vesicula y vias biliares, patologia renoureteral y ginecolégica, aneuris-
mas abdominales y existencia de liquido libre abdominal. Suele estar fécilmen-
te disponible, siendo indolora e inocua.

— TAC abdominal: ante la sospecha de patologia retroperitoneal, traumatismo
abdominal, complicaciones postquirirgicas y dudas diagnésticas tras los estu-
dios anteriores. Util en patologia hepdtica, pancreatitis y sus complicaciones,
tumores introobdominares y S10c0|izacién de colecciones intraabdominales
(puede ser terapéutica: drenaje percuténeo).

- OTROS:

Paracentesis diagnéstica o puncién lavado peritoneal: tiene valor ante la aparicién

de dolor abdominal y ascitis crénica, ascitis de aparicién brusca, traumatismo

abdominal cerrado, etc.

Laparoscopia y laparotomia_exploradora: ante dudas diagnésticas en pacientes

con peritonismo. En casos seleccionados en pacientes con sospecha de abdomen

agudo quirrgico.
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ACTITUD Y TRATAMIENTO

- Establecer diagnéstico diferencial entre entidades que requieran tratamiento médi-
co y aquellas que constituyan una emergencia quirtrgica. El enfermo debe ser
valorado por el cirujano, ante la menor duda de indicacién terapéutica.

L

el

— El tratamiento e indicacion de ingreso dependen del dic?nésﬁco Y suU repercusion:
|

Observacién y tratamiento médico: cuando no se llega a un diagnéstico a
pesar de la valoracién clinica y estudios complementarios. Si el paciente se
mantiene con criterios de observacién, deberd evitarse el uso de analgesia,
para evitar "enmascar" el dolor. En caso de dolor abdominal inespecifico, sin
signos de irritacién peritoneal en la exploracién fisica, buen estado general del
paciente y de no encontrar hallazgos patolégicos en las pruebas complemen-
tarias, se realizaré observacion domiciliaria recomendando al paciente acudir
a Urgencias si la evolucién es desfavorable.

Ingreso hospitalario con criterios de observacién: se realizaré evaluacion
completa (exploracién fisica més hemograma y bioquimica elemental y en oca-
siones, otras pruebas complementarias) en las primeras 4-6 horas. Ante una
sospecha diagnéstica determinada, se comenzaré con tratamiento médico
empirico y se mantendrén criterios de observacién.

Criterios de fratamiento quirurgico:

— Peritonitis localizada o difusa.

— Absceso no drenable percutdneamente.

— Distensién abdominal progresiva por obstruccién intestinal.

- Isquemia intestinal.

— Aneurisma aértico complicado.

- Neumoperitoneo.

- Masa inflamatoria o sepsis.

— Obstruccion infestinal completa en la radiografia.

— Extravasacion de contraste en radiografia (perforacién).

Procesos que en funcién de su evolucion pueden requerir tratamiento quirdrgi-

co:

Colecistitis aguda.
Pancredtitis aguda.
Diverticulitis aguda.

- Megacolon téxico.

- Rotura de quiste ovérico.

Salpingitis aguda.

Estas patologias indican la necesidad de ingreso con criterios de observacién o en
plantq.

DOLOR ABDOMINAL EN EMBARAZADAS

El manejo inicial es igual que el de otros pacientes.

Atencién especifica 09105 aspectos del embarazo, fecha probable de parto y la pre-
sencia de complicaciones relacionadas con él.

Si el embarazo sulpero la 26° semana, debe efectuarse vigilancia fetal.

Los estudios radio

6gicos deben reducirse al minimo.

El riesgo de aborto espontaneo durante la cirugia es moror durante el primer tri-
mestre y el momento éptimo para la cirugia electiva es el segundo trimestre.
Los problemas quirdrgicos més frecuentes son:
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m Apendicitis aguda: es la causa més frecuente de abdomen agudo en la embarazada.
m Rotura esponténea visceral (rotura hepdtica, renal, esplénica, esofégical).
m Oclusién intestinal.
m Perforacién de viscera hueca.
Hemodindmicamente inestable Hemodindmicamente estable
- Taquicardia
- Hipotension
- Fiebre
Medidas generales de sostén Valoracién: historia clinica, exploracién fisica
Valorar por el cirujano Pruebas complementarias
la necesidad de to. quirdrgico Andlitica: SS, EC, BQ, GAB

Rx térax y abdomen
ECO, TAC, ENDOSCORPIA, etc.

/

Y Y Y

Patologia que puede  Patologia quirdrgica Patologia no No diagnéstico
requerir tratamiento urgente quirirgica etiolégico
quirdrgico en funcién
de la evolucién
Preparacién Medidas Medidas
preoperatoria generales generales
Consentimiento Tto. médico

Y

Tto. médico Observacion
hospitalario Tratamiento hospitalaria o
Tto. quirdrgico quirirgico en domcicilio

Figura 40.1. Algoritmo en el dolor abdominal agudo
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Capitulo 41
NAUSEAS Y VOMITOS

Luis Roberto Martin Escobedo, Concepcién Mufioz Rosas
Alejandro Repiso Ortega

INTRODUCCION, CONCEPTOS Y ETIOLOGIA

Ndusea: entendida como primera fase del vémito, sensacién desagradable de inmi-
nente devolucién del contenido géstrico a la boca. Se puede acompafiar de sialorreq,
sudoracién y mareo.

Vémito: expulsion forzada y violenta del contenido gastrointestinal a través de la
boca.

Las nduseas y los vomitos constituyen un motivo frecuente de consulta en el servicio
de urgencias. Debido a que pueden ser causados por multiples patologias, es impor-
tante conocer su etiologia para valorar gravedodp y poder actuar de manera inme-
diata. Las causas mas frecuentes de nduseas y vémitos son la gastroenteritis aguda,
las enfermedades sistémicas que cursan con fiebre y el efecto de los farmacos. Los
vémitos también pueden dar lugar a complicaciones graves como la neumonia por
aspiracion, sindrome de Mallory Weiss, rotura esofégica, hipovolemia y alteraciones
metabdlicas entre otras.

Un elevado porcentaje de los férmacos de uso habitual incluyen las nduseas y vémi-
tos dentro de los posibles efectos secundarios que pueden producir (tabla 41.1). Por
ofro lado numerosas enfermedades digestivas y extradigestivas pueden ser causa de
nduseas y vémitos (tabla 41.2).

Tabla 41.1. Farmacos productores de vémitos

Citostasicos: cisplatino, ciclofosfamida, efc. Tuberculostaticos (isoniacidal)

Analgésicos: aspirina, AINE, opiaceos Antiparkinsonianos: L-Dopa, bromocriptina
Cardiovasculares: antiarritmicos y Teofilina

antihipertensivos Corticoides

Antibiéticos: eritromicina, aminoglucésidos, Antidiabéticos orales (metformina)
Trimetoprim-Su|Famefox020|, efc. Terapia hormonqunticoncepﬁvos orales

Antiasmaticos

MANEJO DEL PACIENTE CON NAUSEAS Y VOMITOS EM URGENCIAS

1.- Valoracién rapida y estabilizacién

El objetivo de la evaluacién inicial consiste en valorar el estado hemodinémico (cons-

tantes vitales) del paciente e identificar sinftomas que orienten a una posible causa y

complicaciones del vémito. La anamnesis inicial debe descartar la presencia de san-

gre en los vémitos. Debe realizarse una exploracién general por aparatos, incluyén-
ose una evaluacién neurolégica para buscar signos de focalidad (rigidez de nuca,

signos meningeos).

En la estabilizacién inicial del paciente debe establecerse una via venosa periférica

para reposicion de liquidos en caso de signos de hipovolemia.
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Tabla 41.2. Etiologia de los vémitos

Cerebrovasculares: hemorragia cerebral o cerebelosa, infarto, infecciones (meningitis, ence-
falitis, abscesos), tumores cerebrales, migrafa, sindrome vertiginoso, traumatismos, hidroce-
falia, pseudotumor cerebral.

Cardiolégicas: sindrome coronario agudo, HTA, insuficiencia cardiaca.

Digestivas:

m Inflamacién visceral: gastroduodenitis, Glcera péptica, hepatitis aguda, célico biliar, cole-
cistitis, co|c1ngitis, pancreatitis, opendiciﬁs, diverticulitis cgudo, enfermedad inflamatoria
intestinal, enfermedad inflamatoria pélvica, salpingitis, inflamacién peritoneal de origen
metabélico.

m Obstruccion mecénica: estenosis pilérica, adherencias intraperitoneales, hernias, neopla-
sias, vélvulo, invaginacién.

m Obstruccion funcional: gastroparesia, pseudoobstruccién infestinal crénica, dispepsia fun-
cional, dismotilidad secundaria a transtornos sistémicos: amiloidosis, esclerodermia.

m Isquemia intestinal: aguda, crénica, colitis isquémica.

m Perforacion a peritoneo libre.

Endocrinometabélicas: hipo/hiperparatiroidismo, hipo/hipertiroidismo, cetoacidosis diabé-
tica, alteraciones iénicas, insuficiencia suprarrenal.

Renales: célico nefritico, insuficiencia renal, pielonefritis.
Psiquidtricas: ansiedad, depresién, anorexia, bulimia, vémitos psicégenos.
Infecciosas: gastroenteritis, hepoﬁﬁs virica, ofitis media, sinusitis, septicemia.

Otras: embarazo, anestesia general, radioterapia, reaccién vaso-vagal, sindrome de vémi-
tos ciclicos, nduseas y vomitos postoperatorios.

2.- Anamnesis

El vémito es un sinfoma presente en maltiples enfermedades por lo que un diagnésti-
co correcto requerird una anamnesis detallada y sistematizada. Se le preguntaré al
paciente por antecedentes médicos quirtrgicos, ginecolégicos y fecha de la dltima
regla en mujeres, ingesta de férmacos, consumo de alcohol u otros téxicos. Igualmente
es importante realizar una lista de los medicamentos que toma el paciente y el tiempo
que lleva consumiéndolos. La anamnesis debe contener informacién sobre:

2.1.- Contenido del vémito:

La presencia de alimentos no digeridos en el vémito orienta a éstasis del alimento en
la Ejz del eséfago (obstruccion mecdnica, inflamatoria o neoplésica, diverticulo de
Zenker, acalasia). Si el contenido del vémito es fecaloideo, J;be sospecharse fleo,
oclusién mecénica intestinal o fistula gastrocélica. La presencia de bilis excluye obs-
truccion de la salida géstrica. El hallazgo de sangre fresca o digerida (posos de café)
orienta a hemorragia digestiva alta.

2.2.- Relacién de los sintomas con las comidas:

Las nduseas y vémitos matutinos se observan en entidades como el embarazo, el alco-
holismo, la uremia y la hipertensién intracraneal. Si aparecen durante o inmediata-
mente después de la ingesta deben sugerir una causa psicégena o la presencia de una
Olcera cercana al cana? pilérico. Los vomitos que aparecen en un intervalo superior a
12 horas (retencionistas) sugieren una obstruccién del piloro o dismotilidad.
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2.3.- Sintomas asociados:

La presencia de sintomatologia diversa acompafiante puede aportarnos claves sobre
el origen de los vémitos debiendo interrogar sobre la coexistencia de sintomas tales
como el dolor abdominal, sintomatologia neurolégica, fiebre, ictericia, dolor precor-
dial, pérdida de peso, etc.

3.- Pruebas complementarias

Se debe solicitar:

— Sistemdtico de sangre y bioquimica: g|ucosa, urea, creatinina, iones, bilirrubi-
na, GOT, GPT, omi%sa (sospecha de pancredtitis), calcio (descartar hipo/hiper-
paratiroidismo) y CPK (descartar cardiopatia isquémica).

— Sistemdtico de orina y test de embarazo en todas las mujeres en edad fértil.
Gasometria venosa: en vémitos incapacitantes o repetidos para descartar alte-
raciones del equilibrio écido-base.

- Radiografia de térax y abdomen segin la sospecha.

- ECG.

4.- Complicaciones

Los vémitos cuantiosos y/o prolongados de cualquier efiologia conducen a situacio-
nes de alcalosis hipoclorémica e ﬁipopotosémico con deshidratacién y estados de
desnutricion. Asimismo hay que estar atentos a la aparicién de otras posibles com-
plicaciones:

- Sindrome de Boerhaave o rotura esponténea de eséfago: se manifiesta como
dolor brusco retroesternal o epigéstrico con sudoracion, fiebre, neumomedias-
tino o derrame pleural. Es una urgencia quirtrgica.

— Sindrome de Mallory-Weiss: desgarros de la mucosa esofagocardial provoca-
dos casi siempre por nduseas o vémitos fuertes (més frecuente en pacientes con
hernia de hiato). La hemorragia aunque suele ser leve y autolimitada puede lle-
gar a ser importante en algunos casos.

- Broncoaspiracién: ocurre en pacientes debilitados o con deterioro del nivel de
conciencia. Se debe sospechar cuando aparece disnea sabita, fiebre o eviden-
cia de condensacién en la radiografia de térax.

TRATAMIENTO

El tratamiento de las nduseas y los vomitos debe cumplir tres objetivos fundamenta-
les: 1) Corregir las alteraciones hidroelectroliticas y el estado de malnutricién si se
presentan. 2) Identificar y tratar la causa que provoca los vémitos. 3) Aliviar los sin-
tomas. En relacién a esto Oltimo, en la tabla 41.3 se presentan los férmacos antiemé-
ticos segun el proceso.

La hospitalizacién esté indicada ante la sospecha de una causa grave, en casos tri-
butarios de tratamiento quirdrgico, la existencia de signos de deshidratacion y des-
nutricién, obtencién de una respuesta insatisfactoria al tratamiento con reposicién de
liquidos y antieméticos, edad extrema o presencia de complicaciones.

El alta esté indicada cuando no hay evidencia de patologia de base importante, la
respuesta al tratamiento con antieméticos y reposicién de liquidos es buena, el
paciente puede tolerar liquidos en el servicio de urgencias y hay posibilidades razo-
nables de realizar un seguimiento y estudio de manera ambulatoria. Antes de que el
paciente abandone el servicio se debe explicar como debe volver a la dieta normal
de forma paulatina y que dosis de medicamento debe tomar, en caso de haberlo
prescrito.
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Tabla 41.3. Medicamentos utilizados en el tratamiento de las nduseas y vémitos

FARMACOS

ANTIDOPA-
MINERGICOS
Metoclopramida

Domperidona

Cleboprida
Cinitaprida

ANTAGONISTAS 5H3
Ondasetrén

Granisetrén

ANTIHISTAMINICOS

Difenhidramina

Doxilamina
+ piridoxina(Bé)
FENOTIACINAS

Clorpromazina
Prometazina

Tietilperazina

CORTICOIDES

Dexametasona

Metilprednisolona

BUTIROFENONAS
Haloperidol

DOSIS

vo, im, iv disuelto

10 mg/8 h

vo 10-20 mg/6-8 h
vo 0.5 mg antes de
las comidas

1 mg vo cada 8 h
(antes de las comidas)

0.15 mg/Kg (8 mg)
en 100 cc de salino
30 min antes de
quimioterapia

3 mg en 20-50 ml
de salino en 5 min,

maéximo 9 mg/24 h

25-50 mg/8h (méx
200 mg/dia)

2 capsulas antes de
acostarse. !

im/iv 25-150 mg/dia
repartidos en 3 dosis?
im/iv 25-50 mg/dia

méximo 100mg/dia®

6.5 mg 2-3 veces dl
dia

4 mg iv/8h
0.5-1 mg/Kg vo o iv

Individualizar

INDICACIONES

Gastroparesia

Dispepsia funcional

Vémitos inducidos
por quimioterapia

Trastornos laberinticos
Néuseas matutinas
(embarazo)

Vémitos inducidos
por farmacos y anes-
tésicos

Transtornos
laberinticos

Hipertension
intracraneal

Vémitos
postanestesia
Trastornos
psiquidtricos

Vo: via oral; iv: via intravenosa; im: via inframuscular.

(1) Puede afiadirse una cépsula al levantarse y otra a media tarde.
(2) La dosis oral de clorpromazina es 15-75 mg repartidos en 3 dosis.
(3) La dosis oral de prometazina es de 50-100 mg/dia repartidos en 2-4 tomas

EFECTOS
SECUNDARIOS

Distonias

Hiperprolactinemia
Somnolencia,
sedacién

Cefalea, dolor
abdominal,
estrefiimiento o
diarrea

Sequedad de boca

Reacciones disténicas
Cambios de humor
Sedacién

Euforia
Hipertension
Hiperglucemia

Sedacién
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Capitulo 42
DIARREA AGUDA

Antonio Guardiola Arévalo - M? José Pérez-Grueso Macias
Alejandro Repiso Ortega

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

Se define como diarrea el aumento del nimero de deposiciones o la disminucién de
su consistencia (generalmente = 3 al dia o =1 si es liquida) respecto al ritmo habitual
del individuo. Se considera aguda si no se prolonga més de 14 dias, diarrea persis-
tente cuando la clinica dura de 2 a 4 semanas, y crénica cuando excede de este
tiempo.

La diarrea es uno de los procesos mas frecuentes a nivel mundial. En los paises de-
sarrollados la incidencia se estima en 1 episodio por persona y afio, siendo esta cifra
mucho mayor en paises en vias de desarrollo. La morbilidad en nuestro medio es
baja, pero hay que tener especial cuidado con los nifios, ancianos e inmunodeprimi-

os.

ETIOLOGIA Y CLASIFICACION

La causa més frecuente de diarrea aguda es la infecciosa (90%), siendo el origen viri-
co el més frecuente (hasta un 40%). La via de contagio principal es la fecal-oral. Las
etiologias no infecciosas sélo suponen un 10%, siendo la més frecuente la diarrea
secundaria a medicamentos.

Clasificacién:

— Diarrea acuosa: no presenta dolor abdominal intenso, fiebre elevada ni productos
patolégicos en heces. Si suele asociar vomitos. Suele ser infecciosa y las causas
mds frecuentes son la gastroenteritis aguda virica y las intoxicaciones alimentarias.
Si no asocia vémitos suele ser de causa infecciosa bacteriana.

- Diarrea inflamatoria: con dolor abdominal importante, fiebre alta y persistente y
tenesmo rectal. Heces con moco, pus y/o sangre. Suele ser infecciosa por organis-
mos enteroinvasivos. Otras causas son la enfermedad inflamatoria intestinal créni-
ca (ENIC) o procesos intrabdominales agudos.

APROXIMACION DIAGNOSTICA

Ante un paciente en urgencias con diarrea aguda es muy importante realizar una

buena anamnesis, para distinguir entre diarrea acuosa o inflamatoria, y una correc-

ta exploracién fisica, que nos permita valorar el grado de deshidratacién y grave-
dad.

1. Anamnesis: Se debe preguntar sobre:

— Nomero de deposiciones y consistencia, hébito intestinal previo, productos patolé-
gicos, tiempo de evolucién, sintomas asociados (sed, vémitos, dolor abdomindl,
sinfomas neuro|6gicos, fiebre).

— Antecedentes de uso de antibiéticos (hasta un mes previo), hospitalizacién recien-
te, férmacos, viajes recientes. Si hay mas familiares o personas cercanas con la
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Tabla 42.1. Etiologia de las diarreas agudas
INFECCIOSAS:

1. VIRUS: Rotavirus, virus Norwalk, adenovirus entéricos, astrovirus.
2. BACTERIAS:

m Enteroinvasivas: Shigella, Salmonella, Yersinia, Campylobacter, E.coli enteroinvasivo

m Enterofoxigénico: Vibrio cholerae, C.perfringens, C.difficile, etc.

m Toxinas preformadas: S. aureus, Bacillus cereus.

3. PARASITOS: Giardia, Dientamoeba fragilis, Entamoeba histolytica, Balantidium coli, etc.
4. HONGOS: Céndida albicans, Histoplasma.
5. Segin epidemiologia:

m Viajeros: E.coli, Shigella, Salmonella, Campylobacter, V.cholerae, Giardia.

m Consumiciones especiales: arroz (B.cereus), mayonesas o natas (Salmonella,
S.aureus), huevos (Salmonella), mariscos crudos (Vibrio o Salmonella), pollo
(Salmonella, Campylobacter o Shigella), hamburguesas poco hechas (E.coli).

m Inmunodeprimidos: Mycobacterium, CMV, VHS, Adenovirus, Cryptosporidium,
Isospora belli, Microsporidia, Blastocystis hominis, Neisseria gonorrhoeae, Treponema
pallidum y Chlamydia en contacto sexual rectal (proctocolitis).

m Pacientes institucionalizados y/o toma de antibiéticos: Clostridium difficile.

m Guarderias: Rotavirus, Shigela, Giardia, Cryptosporidium.

NO INFECCIOSAS:

1) MEDICAMENTOS: analgésicos, antidcidos que contienen magnesio, antibisticos, antihi-

pertensivos, digital, diuréticos, laxantes, lactulosa, colchicing, tiroxina, sales de potasio, qui-

mioterdpicos, quinidina, colinérgicos, teofilinas.

2) METALES PESADOS: As, Pb, Cd, Mg, Cu, Zn, Sb.

3) TOXICOS: alcohol, venenos, aditivos alimentarios.

4) ENDOCRINOMETABOLICAS: uremia, acidosis metabslica, diabetes, hipertiroidismo, etc.

5) ALERGIA ALIMENTARIA.

6) POSTCIRUGIA: vagotomia-piloroplastia, gastroyeyunostomia, Sd de intestino corto, ..

7) EXPRESION AGUDA DE UNA DIARREA CRONICA: sindrome de malabsorcién, celia-
quia, enfermedad inflamatoria intestinal, sindrome del asa ciega, etc.

8) MISCELANEA: abdomen agudo (fases iniciales), impactacién fecal y obstruccién intesti-
nal parcial (diarrea por rebosamiento), diverticulitis, diverticulosis, colitis actinica, isque-
mia intestinal.

misma sintomatologia, investigar los alimentos consumidos y tiempo transcurrido,
para descartar una posible toxiinfeccion alimentaria (ver toglo 42.1).

Edad del paciente, patologia de base, héabitos toxicos y sexuales, para establecer
grupos de especial riesgo: nifios, ancianos, gastrectomizados, inmunodeprimidos,
enfermedades crénicas de base (diabetes mellitus, insuficiencia renal crénica), o
patologia vascular asociada (prétesis, injertos).

Exploracién fisica: valorar datos de inestabilidad hemodinémica y grado de des-

hidratacién: realizar toma de constantes vitales (TA, FC, FR, T%). La taquicardia (FC >
90) puede ser un signo de deshidratacién importante. La hipotensién ortostética (dis-
minucién de la TA al menos en 10 mmHg en bipedestacién respecto el decibito) y el
aumento de la frecuencia cardiaca con la bipedestacion son signos mas objetivos de
deshidratacién, que el signo del pliegue, el tono ocular o la sequedad de mucosas.



' 421
CariTuLO 42

Debemos realizar una exploracion fisica completa, incluyendo exploracion neurolé-
gica, y tacto rectal (exp|orc:ndo masas, obscesos, fistu|as, y tono del esfinter).
Generalmente suele existir dolor abdominal célico, difuso (si es intenso es un dato de
gravedad) y con aumento de los ruidos hidroaéreos. Descartar signos de peritonitis
o defensa abdominal. Asi podemos valorar la gravedad de la diarrea (tabla 42.2).

Tabla 42.2. Valoracién del grado de severidad
Grupo de riesgo = Deshidratacién ~ D. inflamatoria,  Inestabilidad

Alt. hidroelectr. fiebre hemodinamica
Leve NO NO NO NO
Moderada Si+Diarrea leve si NO NO
Grave Si+Diarrea Si Si NO
moderada
Muy grave Si+Diarrea grave Si si si

3. Pruebas complementarias:
1. Diarrea leve: no necesarias, a no ser que lleve > 48 horas de evolucién.
2. Diarrea moderada y severa:

— Sistemdtico de sangre y formula leucocitaria: hemoconcentracién y leucocitosis
con desviacién izquierda en las diarreas inflamatorias.

- Bioquimica con iones, urea, glucosa y creatinina. Nos permite valorar el grado
de jeshidratacién presencia de Fdlf(,) renal agudo (aumento de urea y creati-
nina respecto a vqfcl)res previos), hipernatremia e hipopotasemia.

— Gasometria venosa: para descartar acidosis metabbélica, si vémitos importantes
o gran nimero de deposiciones.

— Examen de heces (leucocitos) y coprocultivos: en diarrea inflamatoria, diarrea
acuosa moderada o severa o no mejora en unos dias, hospitalizados o uso de
antibiéticos reciente. Toxina de Clostridium en pacientes con uso de antibiéticos
u hospitalizacién reciente.

— Huevos y pardésitos: sélo si alta sospecha epidemiolégica o diarrea persistente.

— Dos hemocultivos en pacientes graves con indicacion de ingreso. Serologias
(ttiles en caso de sospecha de amebiasis, Campylobacter o Yersinia).

- Radiografia simple de abdomen: en aquellos casos en los que existan dudas
diagnésticas con ofros procesos.

- Oftras pruebas: ecogrqgioq abdominal y/o TAC, si existen dudas diagnosticas en
casos graves. El estudio mediante endoscopia digestiva deberd valorarse en
funcién de la sospecha diagnéstica, el resultado de las pruebas anteriores y la
evolucién.

TRATAMIENTO
- Medidas generales:

- Rehidratacién: preferiblemente y siempre que sea posible: ORAL. Con bebidas
isoténicas, zumos o bebidas carbonatadas, en casos leves, o con la solucién de
rehidratacién oral (SRO) de la OMS (cloruro sédico 3.5 g, glucosa 20 g, bicar-
bonato sédico 2.5 g, cloruro potésico 1.5 g, en 1 litro c?e agua).
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- Analgésicos y antitérmicos: espasmoliticos (bromuro de hioscina, Buscapina®);

paracetamol o nolotil cada 8 Eoras vo.

- Antieméticos: metoclopramida (Primperan® 15 ml/8 h vo).

- Antidiarreicos: En general no deben administrarse, controvertidos. En los casos
donde se decida podria utilizarse: loperamida (Fortasec®, 4 mg seguidos de 2
mg tras cada deposicién, méaximo de 8 mg/d) y el racecadotrilo (Thiorfan®,
100 mg/8 h), son farmacos seguros y eficaces. No administrar en: EIIC, sospe-
cha de megacolon, sospecha de colitis pseudomembranosa, inmunodeprimidos
y en diarreas inflamatorias con sospecha de gérmenes enteroinvasivos si no es
asociado a antibiéticos. Otros antidiarreicos como el subsalicilato de bismuto
(antisecretor) pueden disminuir las deposiciones en nifios o los sintomas de dia-
rrea, nduseas, y dolor abdominal en la diarrea del viajero.

- Actuacién en funcién del grado de severidad de la diarrea:

1) DIARREA LEVE: tratamiento domiciliario y desde atencién primaria. Tratamiento
sintomdtico. Se puede aconsejar realizar unas horas de reposo intestinal, para
comenzar posteriormente con la SRO para evitar la deshidratacién. Si es bien
tolerada, comenzar con dieta pobre en residuos, rica en hidratos de carbono.
Evitar la lactosa hasta pasados 2 o 3 dias desde que el paciente esté casi asin-
tomético, por el déficit transitorio de lactasa que se suele producir. Evitar la cafe-
ina. Reintroducir la dieta normal de forma progresiva. La antibioterapia no suele
serhnecesclria en la diarrea leve, por el carécter autolimitado del cuadro en 48-
72h.

2) DIARREA MODERADA.: tratamiento sinfomdtico. Se puede comenzar la SRO bajo
observacién domiciliaria o mantener unas horas en observacién de urgencias,
para probar tolerancia y ver evolucién. Si el paciente no tolera, se debe geiar en
dieta absoluta, comenzar sueroterapia i.v., y mantener en observacién para pro-
bar de nuevo tolerancia con SRO en unas Koras; si continOa sin folerancia oral,
ingreso hospitalario.

3) DIARREA SEVERA: ingreso hospitalario con dieta absoluta, sueroterapia i.v., (con-
trol de PVC en los casos mdas severos).

- Antibioterapia:

Indicada en:

- Diarrea acuosa leve en > 65 afios, inmunodeprimidos o situaciones de riesgo
de septicemia.

— Pacientes con diarrea acuosa moderada y grave, asociada con sintomas sisté-
micos o en grupos de riesgo, y en diarrea inflamatoria infecciosa (si no hay sos-
pecha de E. coli EH) y en diarrea del vigjero.

Tratamiento empirico de eleccién:

= Quinolonas: ciprofloxacino (500 mg/12 h vo), levofloxacino (500 mg/24 h vo)
o norfloxacino (400 mg/12 h vo), de 3-5 dias. De segunda eleccién, trimetoprim-
sulfametoxazol (160 mg/800 mg v.0/12 h) durante 5 dics.

m Diarrea del vigjero: quinolonas o TMP-SMX.

m Sospecha de diarrea secundaria a C. difficile: suspender el tratamiento antibiético
si se puede, y comenzar tratamiento con metronidazol (500 mg/8 h v.o durante
7-14 dias) o vancomicina v.o para los casos resistentes o con intolerancia a metro-
nidazol.

m Diarrea persistente/sospecha de giardiasis: metronidazol 250-750 mg/8 h v.o. 5-
7 dias. Tinidazol 2 g en dosis Gnica.
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m Sospecha de infeccién parasitaria, sélo indicado tratamiento en casos severos.
Amebiasis: metronidazol 500-750 mg/8 h por 5-10 dias, seguido de paramomi-
cina 500 mg/8 h. durante 7 dias o yodoquinol 650 mg/8 h. gurclnfe 20 dias para
eliminar los quistes.

m La rifaximina es un agente antimicrobiano no absorbible y de amplio espectro, de
utilidad en casos de (ﬁorreas no severas asociadas a diverticulosis (500 mg/8 h x
7 dias vo).

Tabla 42.3. Criterios de ingreso hospitalario

m Deshidratacién severa.

m Inestabilidad hemodindmica (valorar UCI).
Deshidratacién moderada
(perteneciente a grupo de riesgo).

m Diarrea inflamatoria.

Vémitos incoercibles.

Diarrea con riesgo vital (botulismo, célera).
Etiologia no infecciosa.

Sospecha de abdomen agudo.

Ingesta previa de antibiéticos por otro motivo.
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Capitulo 43
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

Maria del Mar Lombela Garcia-Corona - T. Artaza Varasa
Alejandro Repiso Ortega

INTRODUCCION, CONCEPTOS Y ETIOLOGIA

Hemorragia digestiva (HD) es toda pérdida de sangre que proceda del aparato

digestivo. Es una enfermedad muy frecuente en Urgencias, cuya mortalidad oscila

entre 5-10%, dependiendo de la comorbilidad, edog, cuantia cﬁ;l sangrado y etiolo-
gia.

Segln su localizacién puede ser: alta (HDA), hasta el angulo de Treitz, media hasta

la vélvula ileocecal, o baja (HDB). Aunque tiende a simpliﬁccrse inicialmente diferen-

ciando en dlta o baja en relacién al dngulo de Treitz.

Formas de presentacién:

— Hematemesis: vomito de sangre fresca o restos hemdticos digeridos (posos de
café). Sugiere HDA, pero hay que descartar origen respiratorio ﬁ1emoptisis) u ORL
tratdndose de sangre deglutida.

— Melenas: heces negras, brillantes, pastosas, pegajosas, malolientes, como "petré-
leo". Sugiere HDA o HDB con trénsito lento, pues para que se produzcan la san-
gre debe haber permanecido al menos 8 horas en el tubo digestivo. Descartar
ingesta de regaliz, morcilla, calamares en su tinta, sales de bismuto, tratamiento
con hierro... que tifien las heces.

- Hematoquecia: heces sanguinolentas. Sugiere HDB o HDA con trénsito rapido, en
este caso hay que tener especial cuidado porque puede indicar pérdida importan-
te de sangre de més de 1 litro en menos de 1 hora.

— Rectorragia: sangre roja por el ano. Indica HDB, principalmente de recto y colon,
sin descartar que pueda provenir de tramos mds proximales si el sangrado es
intenso y trénsito muy rapido.

En la tabla 43.1 se muestran las causas mas frecuentes de HDA.

Tabla 43.1. Causas mas frecuentes de HDA

- Uleus gastroduodenal 30-70%

- Tumores géstricos/esofégicos

- Varices esofégicas 12-30%

- Lesiones agudas de la mucosa géstrica (LAMG) 10-15%
- Causas vasculares: Dieulafoy 0.6%, Rendu Osler 0.9%
- Sindrome de Mallory Weiss 5-8%

- Esofagitis péptica 4%

- Prétesis valvulares aérticas

- Hernia de hiato

- Aneurismas aorticos con fistulas

- Coagulopatias

- Fistulas acorto-entéricas, etc.
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MANEJO EN URGENCIAS DE LA HDA

1.- Valoracién del estado hemodinémico. 2.- Comprobar sangrado digestivo, locali-
zacién, etiologia, probable. 3.- Tratamiento de urgencia y va?oracién de ingreso.
1.- Valoracién de?estudo hemodindmico

Lo primero (previo a la anamnesis) y fundamental es tomar las constantes: tensién
arterial, frecuencias cardiaca y respiratoria, temperatura, saturacién de O, y signos
de perfusién periférica, hidratacién y coloracién mucocutédnea. Coger una o dos vias
venosas periFFé)ricqs para reponer volumen si fuera necesario. Vigi?ur periédicamen-
te la situacién hemodindmica durante su estancia en urgencias, para reponer liqui-
dos si necesario y ajustar fratamiento.

Debe mantenerse vigilancia estrecha, dado que cualquier hemorragia de la que se
desconoce la causa puede evolucionar a shoc hipovgémico en cucﬁ1 vier momento,
por lo que no debe pasar a observacién en situacion de inesfobi|idag

Sintomas de hipovolemia sin manifestaciones externas de sangrado: mareo, hipo-
tensién ortostdtica, palidez, disnea, angor, sincope.

Ante una HDA grave o masiva debemos tomar las siguientes medidas:

1. Canalizar DOS VIAS VENOSAS periféricas de grueso calibre. Si el paciente es
cardiépata, nefrépata o entra en shock, es recomendable canalizarle una via veno-
sa central para medir la Presién Venosa Central (PVC).

Tabla 43.2. Clasificacién y caracteristicas de la HDA segin su gravedad

Gravedad Clinica Pérdidas de volemia
Leve Asinfomdtico 500 ml (10%)
Moderada TAS > 100, FC < 100 500 - 1.250 ml (10 - 25%)

Frialdad ligera de piel
Test de ortostatismo (-)

Grave TAS < 100, FC 100 - 120 1.250-1.750 ml (25 - 35%)
Pulso débil, sudor, palidez
Test de ortostatismo (+)

Masiva TAS < 80, FC > 120, Shock = > 1.750 ml (> 35%)

2. REPONER VOLUMEN con cristaloides (suero salino al 0,9%, suero glucosado 5%,

suero glucosalino). Si TAS < 100 o shock, utilizar coloides artificiales (poligenina al

3,5% o hidroxietilalmidén al 6% a chorro), ya que aumentan la expansién de plas-

ma con poco liquido y disminuyen el riesgo de sobrecarga hidrica. Los coloides natu-

rales (plasma fresco congelado y seroalbumina) no son recomendados como expan-
sores plasmaticos en la HDA. El objetivo es mantener la TAS > 100 mmHg y presién

venosa central [PVC) > 5.

3. TRANSFUSION (necesario consentimiento informado):

— Urgente: sin cruzar, sangre total isogrupo sélo si se trata de una hemorragia masiva.

- No urgente: tras pruebas cruzadas, concentrados de hematies en pacientes esta-
bles hemodinamicamente si Hb < 8 g/dL o Htco < 25%.

- Si Hb 8-10 d/dL o Hico 25-30%, estables: transfundir considerando otros factores
como edad, enfermedad de base que no permita correr riesgos (cardiopatia isqué-
mica, insuf. cardiaca congestiva, hipoxia cerebral, etc.) y las posibilidades de
resangrado.
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- Si Hb > 10 o Htco > 30%: no suelen requerir transfusién (valorar individualmente).

- zCudnto transfundir? El objetivo es mantener al menos una hemoglobina (Hb) de
10 y un hematocrito (Htco) de 30%, sabiendo que "1 unidad de concentrados de
hematies eleva la Hb 1 punto y el Htco 3-4%" aproximadamente.

- Transfusién de plasma fresco o plaquetas: Gnicamente si hay alteraciones de la
coagulacién (o se requieren mas de 10 unidades de hematies), o hay trombope-
nia severa, respectivamente.

4. PACIENTE SEMIINCORPORADO, para evitar vémitos y aspiraciones.

5. SONDA NASOGASTRICA (SNG) en aspiracién. .

6. ELECTROCARDIOGRAMA (ECG), SONDA VESICAL Y OXIGENO, éste mejor a

través de gafas nasales porque la mascarilla podria facilitar la aspiracién pulmonar

si existe hematemesis. Intubacion si el paciente tiene bajo nivel de conciencia (ence-
falopatia, alcoholismo, ancianos) para evitar aspiraciones.

2. Comprobacién del sangrado digestivo, localizacién y etiologia

2.1. Historia clinica:

Antecedentes personales:

— Historia de dispepsia ulcerosa, reflujo, Glcera o HDA previa.

— Etilismo, cirrosis, habitos toxicos.

- Coagulopatias o tratamiento con anticoagulantes.

— Sindrome constitucional, neoplasias.

Historia actual:

Caracteristicas del sc:ngrqdo, tiempo transcurrido, sintomas desencadenantes (vémi-

tos, estrés, etc.) y acompafiantes (disfagia, dolor, pirosis, acidez, cambios en el ritmo

intestinal, sindrome constitucional o sintomas de hipovo|emic|).

Es importante saber si existe ingesta de AINE, corticoides, alcohol, cdusticos u otros

gastroerosivos y descartar ingesta de hierro o alimentos que puedan causar falsas

melenas.

Exploracién:

— Debemos prestar atencion a las cifras de TA, FC, FR, T¢, SatO,, nivel de cons-
ciencia, signos de deshidratacion, palidez mucocuténea e hipoperfusion perifé-
rica.

— Buscaremos estigmas de hepatopatia crénica: telangiectasias, hipertrofia paroti-
dea, eritema palmar, ginecomastia, etc. Asimismo nos fijaremos en posibles man-
chas melanicas, porpuras palpables, etc. El abdomen suele ser b|ancﬁ), depresible,
doloroso a la palpacién en epigastrio. Descartaremos masas y visceromegalias.
Los ruidos hidroaéreos suelen estar aumentados.

- Tacto rectal (siempre): valoraremos la existencia de melenas, hematoquecia,
hemorroides y masas. Si es negativo no descarta hemorragia, ya que puede haber
comenzado recientemente.

- Sonda nasogéstrica (siempre, valorando si existen varices gastroesofégicas):
lavados con suero salino fisiolégico y aspirar. No emplear lavados con suero
frio, puesto que no tienen eficacia hemostética demostrada y pueden agravar el
shock.

1. Identificamos y localizamos el sangrado, segin el aspirado:
- Sanguinolento: confirma HDA activa.
— Posos de café: confirma HDA activa y orienta a inactividad, aunque no des-
carta sangrado activo en puntos més bajos.
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— Limpio: descarta hemorragia activa en eséfago y estémago, pero no en
duodeno; incluso si tiene bilis no descarta lesién sangrante postpilérica.

2. Puede servirnos de guia si se reproduce el sangrado.

3. Eliminamos los restos de sangre facilitando la endoscopia posterior.

4. Evitamos el riesgo de broncoaspiracion.

3Qué hacemos con la SNG2

Segin cémo sea el aspirado:

- Limpio = refirarla.

— Posos de café y no se va a realizar endoscopia urgente > lavados y retirar.

- Sangre fresca o posos de café y se va a realizar la endoscopia urgente = man-
tenerla rea|izc:nc5>o lavados y con aspiracién continua hasta la recﬁizocién de la
endoscopia.

2.2.- Pruebas complementarias:

— Sistemdtico de sangre: la Hb y el Htco orientan sobre el volumen de pérdidas, pero
pueden ser norma?es si el sangrado es agudo (< 24 h). El Hico comienza a des-
cender y alcanza los niveles més bajos G?CIS 24-72 horas, reflejando entonces las
pérdidas con fiabilidad. El VCM bajo indica pérdidas crénicas.

— Puede existir leucocitosis por estrés. Pediremos control analitico para las siguientes
horas o para el dia siguiente, dependiendo de la gravedad de la HDA.

— Estudio de coagulacién: para descartar coagulopatias.

— lones: el sodio y el potasio pueden aumentar por deshidratacién.

- Urea: aumenta 2-3 veces en la HDA por 2 factores: hipovolemia y la absorcién infes-
tinal de los productos nitrogenados procedentes de la digestion de la sangre. Normal
en HDB. Pediremos creatinina si existe sospecha de insu?iciencicl renal. Tiende a nor-
malizarse con el cese del sangrado (48-72 horas). Cociente urea/creatinina > 100.

- ECG y CPK: para descartar cardiopatia isquémica.

- Radiografia de térax y abdomen: para descartar perforacion (neumoperitoneo).

- ENDOSCOPIA ORAL: indicacién J)e astroscopia urgente (preferiblemente antes
de las 6 horas siguientes a su ||egu<?q a urgencias):

- Sangrado activo: hematemesis, aspirado ﬂemético en SNG.

- Sospecha de sangrado por varices gastroesofégicas (VGE).

- Toda hemorragia severa aunque el sangrado se haya autolimitado.
En el resto de casos se solicitard para el dia siguiente.

- Contraindicaciones: negativa del paciente, intervenciones quirdrgicas recientes
(< 15 dias), angina inestable o IAM en el Gltimo mes.

- Se deben aportar al endoscopista los datos clinicos y andliticos antes de reali-
zar la endoscopia.

— El paciente debe firmar el consentimiento informado.

- La endoscopia se puede redlizar si la situacién hemodindmica lo permite; si
coma o insuficiencia respiratoria: intubacién y realizacién en quiréfano.

— La endoscopia es diagnéstica, pronéstica y terapéutica. Permite identificar el
Funfo de sangrado, realizar hemostasia y determinar las caracteristicas de la
esién que orientan hacia el riesgo de recidiva, tal como se refleja en la clasifi-
cacién de Forrest (tabla 43.3).

- Arteriografia (si la endoscopia no es diagnéstica): puede localizar el lugar de la
hemorragia si existen varices, malformaciones, angiodisplasias o aneurismas. Su
utilidad esté en relacion directa con la actividad del foco hemorrégico (puede ser
negativa si el sangrado es inferior a 0,5 ml/min).
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Tabla 43.3. Clasificacién de Forrest

Hemorragia Tipo Visién endoscépica Posibilidad de resangrado
Activa la Sangrado a chorro 55-80%

Ib Sangrado babeante
Reciente lla Vaso visible no sangrante 35-55%

IIb Codgulo rojo no adherido 15-30%

llc Fondo ulceroso pigmentado 5-10%
Inactiva ] Lesién limpia sin estigmas < 5%

— Laparotomia: se avisard al cirujano de guardia si la hemorragia es masiva o no
se consigue la hemostasia tras la endoscopia o arteriografia. La imposibilidad de
practicar endoscopia no debe retrasar la intervencion.

3. Tratamiento de urgencia:

3.1. Tratamiento médico urgente:

HDA NO VARICOSA (LAMG, Glcera péptica, Sd. Mallory-Weiss, esofagitis, hernia

hiatal, Glceras de estrés):

— Reposo absoluto.

— Dieta absoluta salvo medicaciéon hasta transcurridas 24 horas libres de hemorragia.

— Control de deposiciones, diuresis y constantes. Sonda urinaria si existe inestagili-
dad hemodinémica o mala recogida de la orina.

— SNG. Sélo en aspiracién continua cuando el endoscopista lo recomiende por ines-
tabilidad hemostética o si el paciente estd estuporoso.

— Sueroterapia segin edad, superficie corporal, enfermedades de base y estado del
Faciente (2.500 - 3.000 ml), alternando suero glucosado al 5% y suero salino fisio-
6gico al 0.9% con un promedio en suplementos de 60 mEq totales de CIK, si los
niveles de potasio son normales.

— Antieméticos: metoclopramida 1 ampolla (100 mg) i.v/ 8 h.

— Antiécidos: la recomendacion actual para los pacientes con Glcera péptica san-
grante, al menos para los que han precisado terapéutica endoscépica, es la admi-
nistracién de un IBP (omeprazol, pantoprazol, esomeprazol) en perfusién intrave-
nosa continua a dosis altas durante un periodo de 72 horas. En nuestro hospital
se tiende a emplear pantoprazol, 5 ampollas en 500 cc de SSF 0.9% cada 24
horas (bomba de perEJsién).

— Papel de H. pylori: su prevalencia en la HD es > 95% en Glcera duodenal y > 85%
en la géstrica (pero con dlta frecuencia de falsos negativos en la hemorragia
aguda y tratamiento antisecretor). Se ha demostrado que su erradicacién previe-
ne la recidiva ulcerosa y hemorrdgica a largo plazo, por lo que resulta recomen-
dable el tratamiento erradicador una vez superado el episodio hemorrégico y en
aquellos que con el antecedente de HDA vayan a comenzar tratamiento crénico
con AINE o Aspirina.

- En pacientes en tratamiento anticoagulante que presentan sangrado digesti-
vo, inicialmente se valoraré suspender este tratamiento y la correccién de las
alteraciones en la coagulacién segon la severidad de la hemorragia, riesgo
f|e recidiva, desangrago y trombético al finalizar el tratamiento anticoagu-
ante.
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3.2. Tratamiento endoscépico urgente. Indicaciones:

En todas las HDA clasificadas como Forrest | (ay b), lla y Ib.

3.3. Tratamiento quirdrgico urgente. Indicaciones:

- Hemorragia masiva inicial con deterioro progresivo que precise més de 2.500 ml
de sangre en 24 horas.

- Hemorragia persistente (cuando en las primeras 48 horas desde el inicio del tra-
tamiento no se consigue un periodo de 24 horas libre de hemorragia).

- Hemorragia recidivante durante el ingreso tras 2 tratamientos endoscépicos.

— Existencia de perforacién u obstruccion.

- HDA secundaria a neoplasia.

PROFILAXIS DE LA GASTROPATIA POR AINE Y AAS

Hay que valorar las situaciones y pacientes donde estaria indicada la profilaxis
Factores de riesgo:

- Edad superior a 60 afios.

Historia previa de enfermedad ulcerosa o de sangrado digestivo.

- Tratamiento concomitante con esteroides.

— Tratamiento concomitante con anticoagulantes dicumarinicos.

- Uso de dosis altas de AINE o combinacién de varios de éstos (incluido AAS a dosis
bajas).
- En#ermedod grave concomitante.

Tipo de AINE y riesgo relativo:

lbuprofeno < Naproxeno < Sulindaco < Diclofenaco < Indometacina < AAS <
Ketoprofeno < Piroxicam.

Profilaxis farmacolégica:

Unicamente en aquellos pacientes con factores de riesgo. El farmaco que ha
demostrado mayor eficacia tanto en la prevencién de Glceras géstricas y duode-
nales como en el tratamiento de la dispepsia y enfermedad u?cerosa en pacien-
tes en tratamiento con AINE, y con buena foft;rancia, es un IBP {omeprazol 20
mg, lansoprazol 30 mg, rabeprazol 20 mg, pantoprazol 40 mg, esomeprazol 40

mg).
Ngevos AINE: inhibidores selectivos de la COX-2 (celecoxib, rofecoxib)
— Menos gastrolesivos (no exentos totalmente).

— Mantienen potencial antiedematoso y antidlgico.

- Son ineficaces como antiagregantes

Nuevos antiagregantes (clopidogrel)

Menor incidencia de ulcus gastroduodenal que con AAS (0.7 vs 1.2 %).

HDA EN EL CIRROTICO (PARTICULARIDADES)

HDA SECUNDARIA A VARICES ESOFAGO-GASTRICAS

Eebe sospecharse ante todo paciente con HDA y datos que sugieran enfermedad
epdtica.

En pacientes cirréticos diagnosticados de VGE es la causa de la hemorragia en el 75-

80% de los casos. En aproximadamente un 40% de los pacientes cede esponténea-

mente, aunque recidiva en 1/3 en las primeras horas.

La mortalidad del primer episodio es alta (25-35%). La mayor parte de las muertes

se producen después de la recidiva hemorrdgica precoz, que ocurre en el 30-50%

de los pacientes entre los 7-10 primeros dias tras la hemorragia.
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Tratamiento hemostdtico inicial:

1.- MEDIDAS DE SOSTEN COMO PARA CUALQUIER HDA GRAVE, PERO TENIENDO

EN CUENTA:

- Dificultades en candlizar via central por coagulopatia.

- Si encefalopatia lll-IV: intubacién.

— Transfusién: Reservar 2-4 concentrados de hematies.

iTened cuidado, porque si es excesiva puede aumentar la presién portal y favore-

cer la recidiva hemorrdgica! (se trata de mantener el Htco alrededor del 25%, la Hb

en torno a 8 g/dl y la diuresis en 40 ml/h o mayor).

— Correccién de hipoprotrombinemia:

m Vitamina K (1 amp = 10 mg) si existe colestasis crénica, malnutricién o alcoho-
lismo: 1 ampolla iv.

m Plasma fresco congelado (vida media limitada) si alteracién severa de la coa-
gulacién: 2 - 4 U (240 ml / U) = 1 U/é horas hasta que cese la hemorragia.

— Correccién de trombopenia (previa consulta con Hemofoiogio): cada unidad de
plaquetas aumenta el recuento plaquetario en 10.000/mm?, siendo el objetivo
alcanzar las 100.000/mm3. |

2.- TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

m SOMATOSTATINA (viales de 0.25 y 3 mg): produce vasoconstriccién esplacnica
selectiva, disminuye el flujo sanguineo portal y colateral, asi como la presion por-
tal. Su efecto es mds evidente con las inyecciones en bolo. No debe mezclarse con
hemoderivados (se inactiva) ni con suero glucosado (precipita).

- Bolos: 0.25 mg (250 microgramos) cada 15 minutos (3 bolos) al inicio del trata-
miento y ante una recidiva Eemorré ica.

— Perfusion continua: 6 mg en 500 ml de suero salino fisiolégico cada 12 horas (500
mcg / h) durante 2-5 dias; disminuyendo la dosis a la mitad cuando transcurren
24%1orc|s sin hemorragia.

- Ha desplazado a ofras terapéuticas por la ausencia de efectos colaterales impor-
tantes. El tratamiento se iniciara en Urgencias, incluso antes de la endoscopia
diagnéstica.

m El otro férmaco vasoactivo cominmente empleado es la terlipresina, en bolos
de 2 mg/4 horas hasta lograr un periodo de 24 horas libres de sangrado y
después 1 mg/4 horas hasta completar 5 dias de tratamiento. Ojo, porque no
debe emplearse en pacientes con enfermedad isquémica o cardiovascular seve-

ra.

3.- TRATAMIENTO ENDOSCOPICO (ligadura endoscépica, escleroterapia):

El diagnéstico de HDA por VGE se establece con certeza cuando se visualiza:

- Hemorragia activa en chorro (no pulsétil) o rezumante.

- Estigmas en su superficie de hemostasia reciente: codgulo adherido, coégulo de
fibrina o clavo plaquetario.

- Sangre reciente encio cavidad géstrica sin que existan otras lesiones potencialmen-
te sangrantes.

El 20-25% de las HDA en pacientes cirréticos no son por VGE, sino secundarias

gastropatia de la hipertensién portal (HTP), Glcera péptica, LAMG o Mallory-Weiss.

4.- TAPONAMIENTO ESOFAGICO:

— Control transitorio de la HDA por compresién directa del punto hemorragico (tra-
tamiento de rescate):
m Balén de Sengstaken-Blakemore para varices esofégicas.
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m Balén de Linton-Nachlas para varices géstricas.
Precisa vaciamiento del contenido géstrico mediante SNG para reducir las posibi-
lidades de aspiracion. Contraindicado en hernias hiatales grandes.

- Control de la Eemorragia en el 80-90%, presentando recidiva hemorrégica al reti-
rar el taponamiento en el 50%.

- Debe permanecer insuflado < 36 horas para disminuir el riesgo de necrosis de la
unién esofagogéstrica.

- Complicaciones graves en un 10-50%: neumonia aspirativa, rotura esofégica, asfi-
xia, efc. |

VARICES GASTRICAS: el tratamiento de urgencias es similar al del sangrado por vari-

ces esofdgicas. El tratamiento endoscépico es més complejo y con peores resultados.

5.-'TIPS’ (DPPI, Derivacién Porto-Sistémica Percutdnea Intrahepdtica):

Sélo cuando haya fracasado el tratamiento médico y endoscépico (10-20%).

Conlleva un mayor riesgo de encefalopatia hepatica y no esté contraindicado en

pacientes ccndic};tos a trasplante hepético.

PROFILAXIS DE LAS COMPLICACIONES

Peritonitis bacteriana esponténea y otras infecciones bacterianas:

— La prevencién de la infeccién bacteriana es esencial, dado que la presencia de
infeccién se asocia fanto a un incremento de la mortalidad (30-40%) como a un
peor control de la hemorragia (cercano al 50%).

— Iniciar antibioterapia en Urgencias (antes incluso de la endoscopia).

- Norfloxacino: 400 mg / 12 horas los primeros 7 dias de HDA (por SNG o vo).
Aunque la ceftriaxona (1 g iv/24 horas) parece ser més eficaz al menos en
paciente con peor funcién hepdtica, segin estudios recientes.

Encefalopatia hepética: (ver capitulo 49).

Insuficiencia renal: corregir hipovolemia y mantener estabilidad hemodinémica. Si

ascitis a tension, evitar paracentesis evacuadora (pueden evacuarse 2-3 litros).

Alcoholismo activo: tiamina y tiapride (tiaprizal) 400-1.200 mg iv.
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Capitulo 44
HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA

Luis Roberto Martin Escobedo - Francisco José Navajas Leén
Alejandro Repiso Ortega

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

La hemorragia digestiva baja (HDB) se define como aquélla que tiene su origen en
el tracto digestivo distal al éngulo de Treitz. Esta entidad supone aproximadamente
el 20-25% de todas las hemorragias digestivas. Clinicamente se puede manifestar en
forma de melenas (heces negras, pastosas, malolientes) o més frecuentemente, en
forma de hematoquecia (sangre roja o parduzca mezclada con heces). La mayor
parte de los pacientes con hematoquecia tiene realmente una HDB, aunque tenemos
que tener en cuenta qlue hasta en un 10% de estos pacientes el origen del sangrado
se encuentra proximal al dngulo de Treitz (HDA).

ETIOLOGIA

En la gran mayoria de los casos, la HDB tiene su origen a nivel colorrectal, mientras
que la hemorragia de intestino delgado (Gltimamente denominada hemorragia diges-
tiva media), es mucho menos comin (10%).

Las causas mds frecuentes de HDB de origen célico se resumen en la tabla 44.1.
Excluida la patologia anorrectal, (causa mds frecuente de HDB en menores de 60
afios), en adzltos y pacientes de edad avanzada los diverticulos, las angiodisplasias
y la colitis isquémica son las causas més comunes de HDB.

En adolescentes y adultos jévenes debemos pensar en ofras etiologias de HDB como
el diverticulo de Meckel, enfermedad inflamatoria intestinal o la patologia por péli-
pos (tabla 44.1).

Tabla 44.1. Causas frecuentes de hemorragia de colon

Lesién Incidencia

- Diverticulos de colon 17-40%

- Angiodisplasia y otras lesiones vasculares (lesién de Dielafoy, varices) 6-30%

- Colitis (isquémica, enfermedad inflamatoria intestinal, infecciosa, 9-21%
rédica, y Olceras por antiinflamatorios no esteroideos o idiopdticas)

- Pélipos/tumores [y postpolipectomia) 7-33%

*Excluida la patologia anorrectal.

MANEJO DEL PACIENTE CON HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA AGUDA EN URGENCIAS
1.- ESTABILIZACION HEMODINAMICA DEL PACIENTE Y VALORACION DE LA
GRAVEDAD DEL SANGRADO

Independientemente de la causa de la hemorragia, el objetivo inicial del tratamiento
del paciente con HDB aguda es la reanimacién y el mantenimiento de la estabilidad
hemodinémica con reposicién de la volemia y correccién de la anemia mediante
transfusién sanguinea si fuera necesario.
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La repercusién hemodindmica del sangrado se estima con la toma de constantes vitales
(TA, FC, FR, T*y Sat O,) y el aspecto ge| enfermo (palidez, sudoracién, obnubilacién).
La hemorragia grave se define como aquella que cursa con TA sistélica < 100 mmHg
y/o FC > 100-120 lpm. Ello se produce cuando se pierde al menos un 25-35% de la
volemia. Ante una hemorragia digestiva grave debemos actuar de la siguiente mane-
ra:

- Canalizar dos vias periféricas gruesas, una para reposicion de volumen y otra
para transfundir en caso de necesidad. Ante la presencia de shock, grandes reque-
rimientos de volumen, en pacientes con cardiopatia o nefropatia colocaremos via
central para ajustar perfusién segin PVC.

— Extraccién de sangre para pruebas cruzadas y analitica: (hemograma, estudio de
coagulacién, glucosa, iones, creatinina y urea).

— Monitorizacién de TA, FC, FR, T¢, perfusién periférica y diuresis.
2.- DESCARTAR POSIBLE ORIGEN ALTO DE LA HEMORRAGIA
Hasta un 11% de las supuestas HDB tienen realmente un origen alto, en relacién a un
transito acelerado debido a una hemorragia profusa.
Deberemos descartar HDA en casos de inestabilidad hemodindmica, urea elevada
con creatinina normal, antecedentes de Glcus o HDA previa, hepatopatia crénica o
ingesta de AINE. En estos casos, la colocacién de una SNG descartaré razonable-
mente un origen alto tan solo si el aspirado es claro (no hemdtico) y con bilis. Un
aspirado claro sin bilis no permite excluir un origen alto de la hemorragia, dado que
puede existir un espasmo pilérico asociado. Por ello, ante la duda de un posible ori-
gen alto y obviamente ante un aspirado hemético debe realizarse una endoscopia
digestiva alta, pues es el Gnico procedimiento que excluye totalmente un origen alto
del sangrado. Ver figura 44.1 (Manejo de la hemorragia digestiva baja).

3.- ANAMNESIS Y EXPLORACION FISICA TRAS LA ESTABILIZACION

Una adecuada anamnesis junto a la edad del paciente puede orientarnos hacia la

causa mds probable del sangrado. Se debe preguntar por:

- Enfermecrodes importantes asociadas (hepatopatia, EIIC, insuficiencia renal, car-
diopatia isquémica, cirugias infestinales o vasculares previas y antecedentes fami-
liares (céncer co|orrecta?o pélipos).

- Episodios previos de sangrado.

— Antecedentes de tratamiento endoscépico (polipectomia).

- Tratamientos farmacolégicos, con especial interés en antiagregantes, anticoagu-
lantes y AINE.

- Sintomas acompafiantes: la hemorragia indolora sugiere diverticulos, angiodisplasia
o hemorroides, la presencia de dolor abdominal orienta a una etiologia isquémica o
Ell. Lo asociacion de diarrea debe hacernos pensar en Ell o causa infecciosa. El dolor
anal es mas fipico de hemorroides o fisura anal. Los cambios en el ritmo intestinal
junto a un sindprome constitucional orientan la posibilidad de neoplasia colénica.

A continuacién se realizaré una exploracién fisica para descartar patologia anorrec-

tal u orientar el diagnéstico. Se debe hacer hincapié en:

- Exploracion abdominal: buscar la presencia de masas o megalias, signos de peri-
tonismo (orienta a patologia vascular isquémica), asimetrias, cicatrices de inter-
venciones previas, asi como la presencia de estigmas de hepatopatia crénica.

— Inspeccién anal: lesiones perianales, fistulas, abscesos, hemorroides externas y/o
procesos prolapsantes a través del canal anal.

- Tacto rectal: valorar sangrado activo o presencia de masas.
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Finalmente, en algunos pacientes, deben realizarse (tras la extraccién inicial de ana-
litica), pruebas complementarias como radiografia de abdomen o TAC abdominal
dependiendo de la sospecha clinica: colitis isquémica, fistula aortoentérica, perfora-
cién, obstruccién intestingl, masas, etc. |

4.- ESTRATEGIA DIAGNOSTICO-TERAPEUTICA

Una vez descartada una patologia anorrectal benigna, la colonoscopia es la
exploracion inicial de eleccién (previa realizacion de gastroscopia, si no es posi-
ble excluir con seguridad el origen alto). En general, el sangrado leve, crénico y/o
intermitente en el que no existe repercusién clinica, andlitica o hemodinamica, no
precisa ingreso, aunque es importante la realizacién de exploraciones complemen-
tarias (colonoscopia ambulatoria) lo antes posible. En el resto de casos el pacien-
te debe ingresar.

EVALUAR HEMODINAMIQA Y RESUCITACION
DESCARTAR PATOLOGIA ANORRECTAL

| 3SOSPECHA DE HDA? |

ASPIRADO HEMATICO
ASPIRADO CLARO CON BILIS ASPIRADO CLARO SIN BILIS

— A

(-) (+) .
COLONOSCOPIA (= GASTROSCOPIA >» TTO. ESPECIFICO
] ] L]
. NO NO POSIBLE POR
DIAGNOSTICA DIAGNOSTICA LA SEVERIDAD
DEL SANGRADO
Y
TTO. APROPIADO Y
sHA CEDIDO EL
v Sl SANGRADO?
ESTUDIO DE yNo r
I. DELGADO : ARTERIOGRAFiA+/-
(Cépsula endoscopica <& HEﬁgaﬂmg A2 > VALORACION
o enteroscopia de N —! NO QUIRURGICA
doble balén)

Figura 44.1. Manejo de la hemorragia digestiva baja.
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La colonoscopia se considera la exploracién inicial de eleccion para el diagnéstico
de HDB, por su sensibilidad y seguridad y por su potencial terapéutico (hemostasia).
Esta técnica debe realizarse en pacientes hemodindmicamente estables.

Su realizacién de manera precoz (primeras 24-48 horas), previa preparacién con
solucién evacuante anterégrada para una correcta visualizacién, aumenta el rendi-
miento diagnéstico consiguiendo una mayor proporcién de diagnésticos definitivos
(visualiza lesiones sangrantes o potencialmenre sangrantes). De esta manera se redu-
ce la estancia hos ithxric:, aunque no se ha observado una reduccién significativa
del riesgo de recicri)vcl hemorrégica o de la mortalidad. Por todo ello, actualmente no
existe consenso en cuanto al momento ideal de la realizacion de la misma.

La arteriografia mesentérica selectiva debe reservarse para aquellos pacientes en
los que no se ha podido realizar la colonoscopia (por inestabilidad hemodinamica)
o en aquellos con hemorragia persistente o recurrente cuando la colonoscopia no ha
sido diagnéstica. Esta técnica permite ademés de diagnéstica puede ser terapéutica.
Debemos fener en cuenta que la arteriografia Gnicamente es positiva con débitos
hemaéticos significativos (superiores a 0.5-1 ml/min) y no estd exenta de complica-
ciones potencialmente graves (hasta en el 11% de los casos, en relacién a la puncién
orteriolpy la administracién intravenosa de contraste).

La tomografia computerizada helicoidal del abdomen con administracién intraveno-
sa de contraste, puede identificar sangrado activo y lesiones potencialmente sangran-
tes como tumores, pélipos, diverticulos o angiodisplasias. Sin embargo, esta técnica
no ha sido totalmente validada y no se ha comparado directamente con la arterio-
grafia.

La laparotomia urgente con endoscopia intraoperatoria si fuera necesaria, estaria
indicada en aquellos casos de hemorragia masiva persistente o recurrente en la que
no se consigue filiar y/o controlar el sangrado tras la colonoscopia o arteriografia.
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Capitulo 45
PANCREATITIS AGUDA

Ana Gémez Moreno - Alejandro Repiso Ortega

INTRODUCCION, CONCEPTOS Y ETIOLOGIA

La pancreatitis aguda (PA) es la inflamacién stbita del pancreas, debida a la activa-
cién intraparenquimatosa de enzimas digestivas, pudiendo existir una respuesta
inflamatoria sistémica de distinta intensidad y tener un cardcter recurrente. Presenta
una incidencia maxima entre la cuarta y la sexta década.

La clasificacién mas utilizada actualmente distingue entre:

Pancreatitis aguda leve: con minima repercusion sistémica, ausencia de complicacio-
nes locales y buen pronéstico.

Pancreatitis aguda severa: caracterizada por la existencia de fallo orgénico persis-
tente, complicaciones locales (necrosis, abscesos, pseudoquistes) y un peor pronésti-
co. Generalmente existe necrosis parenquimatosa, dreas hemorrégicas y necrosis
grasa peripancredtica e infrapancredtica.

Etiologia: la litiasis biliar (causa més frecuente en nuestro medio) y el alcohol son res-
ponsables del 80% de las PA. Un 10% son debidas a maltiples causas que se expo-
nen en la tabla 45.1, y otro 10% son consideradas idiopéticas.

Tabla 45.1. Causas de pancreatitis aguda

Obstruccion

Coledocolitiasis

Tumores ampulares o pancredticos
Cuerpos extrafios en la papila

Pdncreas divisum

Coledococele

Diverticulo duodenal periampular
Hipertension del esfinter de Oddi
Téxicos o farmacos

Téxicos: alcohol efilico y mefilico, veneno
de escorpioén, organofosforados
Farmacos: azatioprina, mercaptopurina,
valproato, metronidazol, pentamiding,
nitrofurantoina, furosemida, metildopa,
cimetidina, ranitidina, actaminofen,
eritromicina, salicilatos, etc.

Infeccion

Pardsitos: éscaris, clonorchis

Virus: parotiditis, rubeola, hepatitis A, B,
C, coxackie B, echo virus, adenovirus,
CMV, VIH, varicela, VEB

Bacterias: Mycoplasma, Campylobarcter,
M. tuberculosis, M. avium complex,
Legionella, leptospirosis

Metabélicas

Hipertrigliceridemia, hipercalcemia
Vascular

Isquemia: hipoperfusién

Embolo: ateriosclerosis

Vasculitis: LES, PAN, HTA maligna
Traumatismo

Accidental: trauma abdominal
Yatrogénica: postoperatoria, CPRE, esfinte-
rotomia endoscépica, manometria del
esfinter de Oddi

Hereditaria

Misceldnea

Ulcera péptica penetrada
Enfermedad de Crohn

Sindrome de Reye

Hipotermia

Idiopdtica
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MANEJO DEL PACIENTE EN URGENCIAS

Ante todo paciente con dolor abdominal y/o en espc1|dc1 se deberd descartar una
pancredtitis aguda sobre todo si existen factores predisponentes. Ante la sospecha de
PA se deberdan seguir los siguientes pasos:

1.- Control de constantes: tension arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respirato-
ria, femperatura y Sat O,.

2.- Valorar la clinica:

Dolor abdominal: es el sintoma principal, localizado en epigastrio y/o hipocondrios
pudiendo irradiarse a espalda, en cinturén o ser difuso. Puede ser desencadenado
por transgresiones dietéticas, consumo de alcohol, traumatismo, etc. Empeora con la
ingesta, en dectbito y se alivia al sentarse con el tronco flexionado y transitoriamen-
te con el vémito.

Nauseas y vémitos: frecuentemente asociados al dolor abdominal.

Shock: como forma de presentacion en el 2% de las PA, pudiendo no aparecer dolor,
por lo que ante todo paciente con shock de etiologia no clara se debe descartar una

3.- Exploracién fisica:

3.1. Constantes vitales: taquicardia, hipotensién y febricula son frecuentes. La fiebre

no significa obligatoriamente la existencia de infeccion, pudiendo deberse a la reab-

sorcion de los exudados producidos por la propia enfermedad. Adn asi se sospecha-
ré una complicacién séptica (absceso pancredtico, colangitis, etc.) cuando la tempe-
ratura sea superior a 39 °C o existan picos febriles.

3.2. Exploracién abdominal: es caracteristica la desproporcién entre la intensidad

del dolor y los escasos hallazgos en la exploracion fisica abdominal.

— Inspeccién: es frecuente la distensién abdominal. Los "signos de Cullen y Grey-
Turner" (equimosis en el area periumbilical o en flancos, respectivamente), son
excepcionales y orientan hacia mal pronéstico.

— Palpacién: dolor a la palpacién en epigastrio, si bien en la pancreatitis litidsica es
posible la existencia de dolor y resistencia a la palpacion del hipocondrio dere-
cho.

Auscultacién: disminucién o abolicién de los ruidos infestinales.

— Percusién: puede existir timpanismo.

3.3. Exploracién tordcica: pueden existir estertores crepitantes o disminucién del

murmullo vesicular en bases (atelectasias o derrame pleural).

3.4. Otros hallazgos en la exploracién fisica: pueden encontrarse signos de etilismo

crénico (telangiectasias, hipertrofia parotidea, eritema palmar, etc.) o hiperlipemia

(xantomas, xantelasmas). Puede existir ictericia en relacién con una posible obstruc-

cién de la via biliar. En ocasiones aparecen nédulos eritematosos, deﬁidos a panicu-

litis, en la necrosis grasa subcuténea (signo de mal pronéstico).

4.- Pruebas complementarias:

En Urgencias, ante un paciente con sospecha de PA, se solicitara: bioguimica sérica

(que incluya glucosa, iones, urea, bilirrubina, amilasa y lipasa), GAB si la Sat O, <

95% o cuando la clinica sugiera hipoxemia, sistemdtico de sangre, estudio de coa-

gulacién, ECG y radiografia de térax y simple de abdomen.

4.1. Laboratorio:

— Amilasa sérica: empieza a elevarse en las primeras 2-3 horas de la enfermedad,
alcanzando su pico méximo a las 24 horas, para volver a la normalidad entre el
3°-6° dia. No se correlaciona con la gravedad de la enfermedad. La amilasemia




) 439
Carituro 45

puede ser falsamente normal (10%, casos graves), como en la hipertrigliceridemia
o en la pancreatitis aguda causada por alcohol (por la pancredtitis crénica subya-
cente). Existen otros procesos donde puede estar elevada, sin embargo, valores
tres veces superiores al normal son caracteristicos de la PA y no suelen ocurrir en
ofras condiciones (tabla 45.2) donde existirén pequefios incrementos en la amila-
sa sérica.

- Lipasa sérica: posee mayor sensibilidad y especificidad que la amilasemia en el
diagnéstico de PA (por tres su valor normal). La determinacién conjunta de amila-
sa y lipasa aumentard el valor diagnéstico, aunque habitualmente no seré necesa-
ria. La determinacién de los niveles séricos de lipasa es especialmente 0til en el
diagnéstico de los casos tardios (la elevacién sérica de lipasa tiene la ventaja de
permanecer elevada por espacio de 10-14 dias).

— Glucosa: puede existir hiperglucemia como consecuencia de la menor produccién
de insulina, ol aumento CE: la liberacién de glucagén, glucocorticoides y catecola-
minas.

— lones: en ocasiones aparece hipocalcemia debido a la reaccién del calcio con los
écidos grasos libres y la precipitacién en forma de jabén de calcio. En caso de
aparecer deberd corregirse con rapidez evitando asi los trastornos cardiacos.
Puede existir hipopotasemia e hiponatremia, secundarias a las pérdidas por vémi-
tos y al tercer espacio.

Tabla 45.2. Causas de hiperamilasemia

- Patologia pancredtica: pancreatitis crénica, cancer de péncreas.

- Patologia gastrointestinal: Glcus péptico, gastritis, duodenitis, perforacion de estémago o
intestinal, isquemia o infarto mesentérico, obstruccion, ileo infestinal, céncer géstrico, peri-
tonitis, efc.

- Patologia hepatobiliar: obstruccién del colédoco, colecistitis, colangitis, hepatitis, coledoco-
litiasis, cirrosis, etc.

- Cancer de mama y préstata.

- Patologia ovérica y de la trompa de Falopio.

- Acidosis metabdlica.

- Distrés respiratorio.

- Administracién de opidceos.

- Adenitis salivar, parotiditis.

- Neumonia y tumores pulmonares.

- Insuficiencia renal.

- Ofros: alcoholismo, anorexia nerviosa, bulimia, aneurisma disecante de aorta, etc.

— Enzimas hepdticas: elevacién de la GPT (ALT) superior a tres veces el valor normal
(especifico, poco sensible), cociente GPT/GOT >1 y aumento de los niveles de fos-
fatasa alcalina orientan hacia la etiologia biliar de la PA.

— Ofros parémetros bioquimicos: puege existir hiperbilirrubinemia que puede
deberse al edema de la cabeza del péncreas. La existencia de hipoalbuminemia
(< 3 g/dl) se asocia con pancreatitis més grave y mayor tasa de mortalidad.

- Gasometria arferial: aportard informacién sobre la existencia de hipoxemia (en el
25% de las PA existe hipoxemia sin apreciarse alteraciones ni clinicas ni radiolé-
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gicas). La hipoxemia tiene un efecto semejante a la hipovolemia en el fejido pan-
credtico e infestinal, por lo tanto seria de vital importancia evitarla. La gasometria
también aportaré informacién sobre las alteraciones del equilibrio écido-base
(acidosis o alcalosis metabdélica).

- Sistemdtico de sangre: puede existir leucocitosis (que raramente serd superior a
20.000 leucocitos en la PA no complicada). Es importante valorar si existe hemo-
concentracién como consecuencia de la pérdida de plasma al tercer espacio. Un
hematocrito = 44% al ingreso y la imposiEi“dcd para disminuirlo en 24 horas son
buenos indicadores de necrosis pancredtica y predictores de fallo organico.
También puede ocurrir una disminucién de la HE y del Hto debido a las pérdidas
hemdticas.

- Estudio de coagulacién: tiene utilidad para descartar la existencia de CID.

4.2. Electrocardiograma: es Gtil para descartar patologia coronaria aguda teniendo

en cuenta que pueden existir alteraciones inespecificas del ST y en Ty que puede

aparecer un derrame pericérdico como complicacién de la PA.

4.3. Pruebas de imagen:

4.3.1. Radiografia de térax y simple de abdomen: sirven para determinar posibles

complicaciones respiratorias y otras causas de dolor abdominal agudo. Los signos

radiolégicos clésicos son inespecificos y de rara presentacién (asa centinela, el signo
de la amputacién célica, enfisema pancredtico).

4.3.2. Ecografia abdominal: forma parte de la evaluacién inicial de la PA y deberd

ser realizada en las primeras 24-72 horas de la hospitalizacién, siendo su principal

utilidad detectar la posible etiologia biliar. Esta indicada su realizacién en Urgencias
si hay que hacer el diagnéstico diferencial con un posible abdomen agudo quirtrgi-
co.

4.3.3. TAC abdominal: confirma la sospecha clinica de PA y sélo estard indicada en

Urgencias en situaciones de duda diagnéstica.

CRITERIOS PRONOSTICOS

Suele cursar de una forma benigna (sin complicaciones), si bien un 10% desarrollan
formas severas con elevada tasa de mortalidad. Para redlizar una valoracion del
pronéstico disponemos de:

1.- Valoracién de la insuficiencia orgénica:

— Shock- TA sistélica < 90 mmHg

- Insuficiencia respiratoria: PaO, < 60 mmHg

Insuficiencia renal: creatinina > 2 mg/dL

— Hemorragia digestiva > 500 ml/24h

2.- Criterios pronésticos tempranos: existen varios factores clinicos que son indica-
dores de severidad al ingreso: edad (>55), obesidad (IMC >30), fallo orgénico y
derrame pleural. Los pardmetros bioguimicos que mds orientan hacia pancreatitis
aguda severa son: el hematocrito (> 44% al ingreso) y la PCR (> 150 mg/L manteni-
da durante las primeras 72 h). Los criterios ge Ranson presentan la limitacién de
necesitar 48 horas para obtener los datos (tabla 45.3). Aumenta la morbilidad y la
mortalidad con tres o mds criterios.
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Tabla 45.3. Criterios de Ranson
Al ingreso A las 48 horas
Edad > 55 afios Descenso del Htco > 10 puntos
Leucocitos > 16.000/mm3 Aumento de la urea > 10 mg/dl
Glucosa > 200 mg/dl Calcemia < 8 mg/dl
LDH > 350 UI/L PaO, < 60 mmHg
GOT > 250 U/L Déficit de base > 4 mEq/L
Secuestro liquido > 6 L
TRATAMIENTO

En la mayoria de los casos sélo serén necesarias una serie de medidas generales,

pues la PA suele ceder de modo esponténeo.

1. Monitorizacién de constantes. TA, FC, FR, temperatura, diuresis cada 8 horas.

2. Dieta absoluta. La restauracion de la dieta se hard no antes de las 72 horas, cuan-

do desaparezca el dolor, reaparezca el peristaltismo intestinal y los valores de ami-

lasa sérica sean inferiores a dos veces su valor normal.

3. Sonda nasogadstrica con aspiracién continua suave: no seré necesaria en la PA

leve 0 moderada pero si estard indicada en el tratamiento del ileo intestinal o géstri-

co, en los casos de dolor abdominal intenso y si existen vémitos que no ceden con el
tratamiento médico habitual.

4. Tratamiento sintomatico

— En caso de vémitos o sensacién nauseosa se pautard un antiemético como la meto-
clopropamida, a dosis de 10 mg cada 8 horas por via endovenosa.

— Tratamiento con IBP: sélo son necesarios en pacientes con criferios de gravedad o
con antecedentes ulcerosos, para prevenir er)riesgo de hemorragia digestiva.

— Tratamiento del dolor: se comenzard con metamizol, a dosis de 2 g cada 6 horas
i.v. Si no cede se pautard tramadol, a dosis de 100 mg diluidos en 100 ml de suero
glucosado al 5% iv cada 6 horas. Se puede utilizar la meperidina, a dosis de 100
mg iv cada 6 horas.

Los farmacos espasmoliticos estén contraindicados en la PA, por la posibilidad de

favorecer o empeorar el ileo pardlitico. También se evitard el uso de opidceos pues

aumentan el tono del esfinter de Oddli.

5. Fluidoterapia: una correcta reposicién de volumen es de vital importancia para

prevenir complicaciones sistémicas. Debe iniciarse en Urgencias una vez realizado el

diagnéstico. Serd necesario un volumen minimo de 3.000 ml (suero glucosado al 5%

y suero salino fisiolégico alternando), con modificaciones de acuerdo con la patolo-

gia de base del paciente (cardiopatia, nefropatia, efc.). Si existe afectacion hemodi-

namica (TAS < 90 mmHg) seré necesaria la expansién de volumen con 500-1.000

ml de soluciones cristaloides o coloides hasta conseguir la estabilizacién del pacien-

te. La transfusién de hematies se reservard para los casos en los que la Hb sea < 7

g/dl y/o el Htco < 27%.

6. Correccion de alteraciones metabélicas: administracién de potasio en forma de

CIK diluido en suero atn con cifras normales en sangre, pues existen numerosas pér-

didas (nunca se administrard a una concentracién mayor de 60 mEq/L ni a un ritmo

superior a 20 mEq/hora).

Si existe hipocalcemia se corregiré de forma urgente con la administracién iv de solu-

cién de gluconato célcico al 10% para evitar complicaciones cardiolégicas.
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7. Tratamiento antibiético: la recomendacion de utilizar profilaxis antibistica para

prevenir la infeccion de la necrosis pancredtica sigue siendo motivo de controversia.

Estd indicado comenzar tratamiento antibiético de forma empirica cuando existe

infeccion de la necrosis pancredtica, en la PA asociada con insuficiencia organica,

ante la sospecha de absceso pancredtico, de colangitis o de sepsis biliar. Antes de

comenzar el tratamiento antibiético se deberén tomar 2 hemocultivos. Entre los tra-

tamientos antibiéticos recomendados estan:

— Carbapenems: lo mas adecuado serd utilizar imipenem, a dosis de 500 mg cada
6 horas iv o meropenem, a dosis de 1 g cada 8 horas iv.

— Piperacilina-tazobactam, a dosis de 4/0.5 g cada 8 h iv.

- Amoxicilina-clavulénico, a dosis de 2 g cada 8 h iv.

La PA es una enfermedad que siempre requiere ingreso hospitalario. Si la PA es

severa con evidencia de insuficiencia orgdnica se valoraré su ingreso directo en

uci.
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Capitulo 46
ICTERICIA

Ana Gémez Moreno - Gema de la Cruz Pérez
Alejandro Repiso Ortega

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

La ictericia es la coloracién amarillenta de piel y mucosas debida a una concentra-
cién elevada de bilirrubina. Es evidente clinicamente cuando la bilirrubina es mayor
de 2-2.5 mg/dl. Se debe diferenciar de otras causas de coloracién amarillenta cuté-
nea, como la producida por la toma de carotenos, en la que no se pigmenta la escle-
rética.

Diariamente se producen 250-300 mg de bilirrubina, de los cuales un 70-80% pro-
viene de la degradacién de hematies viejos y el 20-30% restante de hemoproteinas
localizadas en el higado y la médula ésea. La bilirrubina indirecta no puecfa atrave-
sar la membrana g?omeruk:lr, por lo que no se elimina en la orina. La causa més
importante de aumento de la bilirrubina indirecta es la hemélisis.

La bilirrubina indirecta es captada por los hepatocitos, donde es conjugada por
accién del enzima g|ucoronift)ronsferoso. La bilirrubina conjugada ("directa”) es
hidrosoluble y se secreta en la bilis. Cuando alcanza el intestino es transformada por
las bacterias intestinales en estercobilinégenos, responsables del color marrén de las
heces. Parte de la bilirrubina es reabsorbida para ser de nuevo eliminada por el
higado con la bilis (circulacién enterohepdtica) y en pequefia proporcién se excreta
por la orina.

CLASIFICACION

La ictericia se debe a una alteracién en el metabolismo de la bilirrubina:

1.- Aumento de bilirrubina indirecta (Bl) o no conjugada: Bl > 85% del total. No

aparece coluria, acolia ni hipocolia.

— Aumento de la producciéon: hemélisis, reabsorcion de grandes hematomas, eritro-
poyesis ineficaz, infarto tisular masivo.

— Alteracion del transporte y la captacién: sulfamidas, écido flavaspidico, contrastes
radiolégicos, sindrome de Gilbert, ayuno, sepsis, posthepatitis viral.

— Alteracién de la conjugacién: ictericia fisiolégica del recién nacido, sindrome de
Gilbert, enfermedad de Crigler-Najjar, novobiocina, cloranfenicol, etinil-estradiol,
efc.

2.- Aumento de la bilirrubina directa (BD) o conjugada: Bl > 50% del total. Aparece

coluria, acolia o hipocolia.

Alteracién de la excrecién:

INTRAHEPATICA: puede ser hereditaria (Sd. Rotor, Sd. Dubin-Johnson) o adquirida

(hepatitis viral o alcohélica, infiltracién hepética de cualquier etiologia, cirrosis,

tumores hepdticos primarios y secundarios, farmacos, embarazo, colestasis recurren-

te benigna, CBP, colangitis esclerosante, sepsis, etc.).

EXTRAHEPATICA: obstaculo en el arbol biﬁar. Puede ser congénito (atresia de vias

biliares) o adquirido (célculos, tumores, compresién exirinseca).
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APROXIMACION AL PACIENTE CON ICTERICIA EN URGENCIAS

ACTITUD DIAGNOSTICA

1.- Anamnesis: es importante hacer una buena historia clinica para orientar adecua-

damente la etiologia de la ictericia. Debe inferrogarse sobre los siguientes sintomas:

- Colurig, hipocﬁiq, acolia y prurito.

- Sintomas prodrémicos de Kepatiﬁs (astenia, anorexia, mialgias, etc.).

— Dolor en piso abdominal superior (sugiere ictericia obstructiva).

- Fiebre, escalofrios y dolor (apuntan hacia colangitis).

Ingesta etilica y exposicion a farmacos o sustancias hepatotéxicas, drogas, etc.

— Sindrome constitucional (sugiere proceso neoplésico).

— Factores de riesgo epidemiolégico para hepatitis virica.

2.- Exploracién fisica

Se deben buscar los siguientes datos:

Exploracién general: estigmas periféricos de hepatopatia crénica (eritema palmar,

arafias vasculares, hipertrofia parotidea, ginecomastia, asterixis), que en algunos

casos pueden orientar hacia una etiologia especifica (hiperpigmentacion en la hemo-
cromatosis, xantomas en la cirrosis bﬁiar primaria, los anillos de Kayser-Fleischer
pueden indicar enfermedad de Wilson, etc.).

Exploracién abdominal:

- Presencia de ascitis, circulacién colateral y hepato/esplenomegalia sugieren fuer-
temente una hepatopatia crénica.

— Dolor a la palpacién abdominal y fiebre sugieren colangitis. La presencia de masa
palpable en hipocondrio derecho orienta hacia una posible neoplasia como causa
de ictericia obstructiva.

3.- Pruebas complementarias

En urgencias se deben solicitar las siguientes pruebas complementarias:

- Sistemdtico de sangre.

- Bioquimica: bilirrubina y sus fracciones, GOT, GPT, FA (si estd disponible) y ami-
lasa.

- Estudio de coagulacién.

— Sistemdtico de orina.

- Ecografia abdominal: la distincién entre colestasis de origen intrahepdtico o extra-
hepdtico resulta especialmente importante para orientar el diagnéstico. La técnica
de eleccién para e|F|>o es la ecogratia abdominal, que en la mayor parte de las icte-
ricias obstructivas muestra dilatacién de las vias biliares. Ademés la ecografia es
muy 0til para el diagnéstico de litiasis biliar (sensibilidad del 95% para colelitiasis
y del 50% para coledocolitiasis).

Por ello siempre que existan datos de colestasis, debe realizarse una ecografia
abdominal en Urgencias.

Otras técnicas de imagen Gtiles para el diagnéstico etiolégico son: TAC, colangiopan-

creatografia retrégrqga endoscépica (CPRE), colangiografia transhepdtica percuté-

nea (PTC), colangio-RMN y ecoendoscopia.

— TAC: permite medir con precisién el calibre de las vias biliares y tiene especial inte-
rés en la deteccion de patologia pancredtica como causa de obstruccion extrahe-

dtica.

- fa CPRE y la PTC permiten visualizar directamente la via biliar y permiten realizar
terapéutica.

- Colangio-RMN y ecoendoscopia: son menos invasivas y obtienen excelentes ima-
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genes de la via biliar. Se prefieren a las técnicas invasivas cuando es probable que

no sea necesaria la intervencién terapéutica.

— Biopsia hepética: se debe realizar cuando se sospecha una enfermedad hepatoce-
lular difusa o colestasis intrahepética de etiologia no clara.

ICTERICIA

Hiperbilirrubinemia de predominio Hiperbilirrubinemia de predominio
INDIRECTO DIRECTO O MIXTA
Y Y Y Y
Pruebas Pruebas Pruebas Pruebas
hepdticas hepéticas hepdticas hepéticas
anormales normales normales anormales
Y Y 6 *
Insuficiencia cardiaca Sd. Rotor | |Patrén Patrén
Cirrosis hepdtica Sd.Dubin- | |hepatocelular | |colestasico
Hepatitis cronica Johnson | |(GOT/GPT (FA elevadal)
Hipertiroidismo Y elevadas)
Y ] Y Y
Exceso de | |Alteracién de| | Disminucién de Hepatitis virales,
produccién la captacién | | la conjugacion alcohol, férmacos, Y
de bilirrubina| |de bilirrubina| | de bilirrubina cirrosis, hepatitis ECO
autoinmune ABDOMINAL
Y Y
Farmacos: Farmacos: Y
rifampicina, etinilestradiol, Via biliar Via biliar no
probenecid, novobiociona, dilatada dilatada
écido flavispidico, | |gentamicina /
contrastes Hipertiroidismo
radiolégicos Ictericia fisiolégica Si clinica
del RN orienta a
Sd. Gilbert Sd. Gilbert causa exira-
Y Sd. de Crigler- hepdtica
Anemias hemoliticas Najjor I Y
Eritropoyesis ineficaz Causa
Reabsorcién de extrahepdtica
hematomas y
Infarto tisular masivo . Causa .
intrahepdtica

Figura 46.1. Algoritmo del manejo de la ictericia en urgencias
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TRATAMIENTO

En la ictericia hepatocelular el tratamiento dependeré de la efiologia. Se debe ingre-
sar al paciente siempre que existan datos de insuficiencia hepdtica (ver capitulo de
insuficiencia hepdtica). Si por el contrario no hay datos de insuficiencia hepdtica se
puede hacer el estudio etiolégico completo de forma ambulatoria.

En las colestasis intrahepéticas el tratamiento debe ir dirigido a corregir la causa sub-
yacente. En procesos colestésicos crénicos el prurito sueﬁe responder a colestiramina
(4-16 g/dia repartidos en 2 tomas). La hipoprotrombinemia se resuelve tras dar vita-
mina K: 5-10 mg/24 horas iv durante 2-3 dias.

En la ictericia obstructiva se debe ingresar al paciente siempre. Si existen signos de
colangitis (triada de Charcot: ictericia, fiebre y dolor abdominal) puede representar
una emergencia médica. En este caso se debe tratar de descomprimir la via biliar de
forma urgente, bien mediante PTC + drenaje biliar externo o bien mediante CPRE +
esfinterotomia endoscépica. Desde el momento del diagnéstico debe iniciarse trata-
miento antibiético de amplio espectro (piperazilina-tazobactam 4/0.5 g iv /8 horas
o imipenem 500 mg iv/6 h o meropenem 1 g iv/8h), vitamina K (1 ampolla iv/24
h) ydmdntener al paciente en dieta absoluta y con reposicion hidroelectrolitica ade-
cuada.

BIBLIOGRAFIA

- Lidofsky S. Ictericia. En: Sleisenger-Fordtran, eds, Enfermedades gastrointestinales y hepdti-
cas. Fisiopatologia, diagnéstico y tratamiento, 72 ed. Buenos Aires: Panamericana; 2006.
p.269-284.

- Pastor 1, Pérez Arellano JL, Laso FJ. Ictericia. En: Diagnéstico diferencial en medicina inter-
na, 2¢ edicion. Madrid: Elsevier Espafia; 2006. p.201-206.

- Cabrera Pajarén M, Amengual Occi M, Valle Mufioz J, Artaza Varasa T. Ictericia. En: Ju-
lign Jiménez A. Manual de protocolos y actuacién en urgencias, 2° edicién. Madrid: Nilo
Gréficas; 2005. p.393-97.

- Rodés J. Ictericia y colestasis. En: Montoro M.A, problemas comunes en la préctica clinica.
Gastroenterologia y Hepatologia. Madrid: Jarpyo Editores; 2006. p. 161-172.

- Castro del Pozo, S. Ictericia. Trastronos de otras funciones hepdticas: fisiopatologia y mani-
festaciones. Manual de patologia general, 5¢ edicién. Barcelona: Masson; 1993. p 251-

255.



447

CariTuLO 47

Capitulo 47
PATOLOGIA URGENTE DE LA ViA BILIAR

Maria Garcia Avila, Angel Blanco Bravo

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

Epidemiologia: afecta al 10% de los hombres y al 20% de las mujeres en paises
occidentales, siendo mas frecuente en edades a partir de los 65 afios.

Clinica: asintométicos la mayoria (60%). Aproximadamente un 20-30% presenta-
rén dolor o complicaciones a lo largo de su vida.

1.- COLICO BILIAR

Causa. El paso de un célculo de la vesicula al colédoco o dl cistico, determina en la

mayoria de las ocasiones la obstruccién brusca al flujo de la bilis, desencadenando

el cuadro de célico biliar, caracterizéndose por un dolor de intensidad creciente en

1-2 h y que tras un periodo de mantenimiento desaparece cuando la obstruccién se

resuelve por el paso del célculo bien al duodeno o Eien regresa a vesicula biliar.

Clinica: dolor visceral en hipocondrio derecho y epigastrio, irradiado a regién

interescapular y hombro derecho, constante e intenso. Suele durar 3-4 horas y se
vede acompafar de néuseas y vémitos en el 25% de los casos, generalmente

Eﬂiosos. Suele desencadenarse tras la ingesta de alimentos ricos en grasas o pro-

teinas.

Sus complicaciones son la colecistitis aguda, coledocolitiasis, colangitis, pancrea-

titis (estos tres Ultimos si el calculo se enclava en el colédoco).

A la exploracion fisica el enfermo esté afebril, sin ictericia (la cual estd presente

en la coledocolitiasis), coluria o acolia. El abdomen es depresible con dolor a la

palpacién en hipocondrio derecho y epigastrio. Puede presentar defensa abdomi-

nal de tipo voluntario a este nivel.

Pruebas complementarias:

ECG: ante todo paciente con un dolor abdominal de instauracién brusca, para

descartar patologia isquémica, principalmente en mayores de 40 afios.

Andlitica: se debe solicitar al menos hemograma con férmula leucocitaria y bio-

quimica con bilirrubina, amilasa y lipasa, que no suelen estar alteradas.

Rx térax PA y lateral: en todo dyolor abdominal como diagnéstico diferencial y

como preoperatoria.

Rx abdomen simple: sélo el 10% de los calculos biliares son radiopacos (por pre-

sencia de sales de calcio). Debe solicitarse como método de exclusién de otros

diagnésticos.

Ecografia abdominal: no esté indicada de urgencias, a no ser que coexistan ofros

signos como fiebre, ictericia o intenso dolor abdominal que no respondan a anal-

gésicos habituales. Tiene alta sensibilidad y especificidad.

Diagnéstico diferencial:

Patologia biliar: colecistitis aguda.

Patologia gastrointestinal: gastritis, Glcus péptico sintomético, hernia de hiato.

Pancreatitis aguda.

Patologia isquémica.
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— Tratamiento:

Medidas generales: reposo en cama, dieta absoluta, sueroterapia.

En Urgencias: analgesia infravenosa: mefimazol magnésico/bromuro de hioscina 1
am cﬁ|uida en 100 cc de fisiolégico cada 8 h. Si no responde a andlgesia, el pacien-
te debe quedar ingresado para redlizar ecografia preferente y observacién, pautan-
do dieta absoluta, analgesia, y proteccion géstrica con ranitidina 1 amp iv cada 8 h.
De eleccion: colecistectomia Lparoscépico diferida.

2.- COLECISTITIS AGUDA
— Incidencia: 5-10% de los cuadros de abdomen agudo.
- Etiologia:

— Litigsica: 90%. Inflamacion de la pared de la vesicula por obstruccion por un
céleulo en el cistico que provoca inflamacién mecanica por aumento de Fa pre-
sién intramural, inflamacion quimica por accién de isolecitina e inflamacién por
infeccion bacteriana. Los cultivos més frecuentes son: E. coli, Klebsiella spp y
anaerobios (Bacteroides fragilis y Clostridium spp).
Hasta un 10% de las colecistitis fi/tiésiccs se procﬁJcen tras realizar ERCP.

— Alitigsica: 10% multifactorial, pacientes criticos como quemados, politraumati-
zados. Frecuentemente en ancianos, por lo que requieren un diagnéstico y tra-
tamiento precoz por su mayor morbilidad y mortalidad.

El 50% son colecistitis gangrenosas, mds graves que las litiésicas.

- Clinica: el paciente, en un 75% de los casos, nos refiere antecedentes de célico

biliar. La sintomatologia es dolor en el hipocondrio derecho irradiado a la escépu-
la derecha, que se inicia como un célico pero de mayor duracién. Se puede acom-
pafiar de nduseas o vémitos.

- Ala exploracién fisica el enfermo esté febril, pudiendo encontrarse ictericia (10%)

por coledocolitiasis asociada o compresién de la via biliar (Sindrome de Mirizzi).
En el abdomen encontraremos dolor a la palpacién en hipocondrio derecho con
defensa y peritonismo localizado con signo de Murphy positivo. En el 20% de los
casos se puede palpar la vesicula biliar dilatada.

Las colecistitis graves se dan con mayor frecuencia en ancianos y diabéticos.

- Pruebas complementarias: de entrada solicitar el hemograma, bioquimica con

amilasa, lipasa, bilirrubina, GOT, GPT, estudio de coagulacién y Rx de térax y
abdomen.

Los resultados esperables son:

Andlitica: 12.000-15.000 leucocitos con desviacién a la izquierda. Si el ntmero
de leucocitos fuera mayor de 20.000 sospechar complicacién grave (colecistitis
gangrenosa, absceso perivesicular o colangitis).

Aumento de bilirrubina total hasta 4 mg/dl (10%), GOT, GPT (10%), y de forma
inconstante también aumento de fosfatasas alcalinas y amilasa.

Rx de térax: solicitar en cuadros de patologia cardiopulmonar y para descartar
otros cuadros como Glcus péptico erE)rado, ademés de prueba prequirirgica.
Rx de abdomen: podremos ver coﬁeﬁtiasis (10%), calcificaciones pancredticas que
apoyen la existencia de una pancredtitis y signos como gas perivesicular en la
colecistitis enfisematosa o aerobilia en las fistulas colecisto-entéricas o colecistitis
post ERCP.

Ecografia: técnica de eleccién en Urgencias. Debemos solicitarla una vez reci-
bida la analitica y radiografia, con un cuadro clinico compatible y habiendo
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excluido otros posibles diagnésticos que no necesiten esta prueba. Los criterios
ecogréficos de colecistitis aguda son: dilatacién vesicular con engrosamiento
f|e sus paredes, Murphy ecogréfico positivo y posibles colecciones perivesicu-
ares.

TAC: si se sospecha colecistitis enfisematosa en la ecografia.

ECG: (evaluacién del riesgo quirtrgico y descartar patologia cardiaca).

El diagnéstico de colecistitis aguda es clinico (fiebre, dolor en hipocondrio dere-
cho y antecedente de célico hepético) en mas del 50% de los casos.

- Diagnésticos diferenciales:

Patologia biliar, célico biliar, colangitis, ictericia obstructiva de causa no litiésica.
Patologia hepética, hepatitis aguda, Glcus péptico sintomético o perforado, obs-
truccion intestinal.

Pancreatitis aguda.

Otros: IAM (para lo cual realizaremos ECG sobre todo en personas mayores o con
antecedentes), neumonia de lébulo inferior derecho, etc.

— Complicaciones: més frecuentes en ancianos y diabéticos:

Colecistitis enfisematosas: 1% de las colecistitis. Gérmenes productores de gas

(Clostridium welchii o perfringens). Se caracteriza por su instauracién brusca,

de curso répido y lleva al en?ermo a un estado de sepsis grave (25% de mor-

talidad).

Puede verse gas intra o perivesicular.

Colecistitis gangrenosa o perforada: 10% de las colecistitis. La perforacion puede ser:

- Local: c%sceso perivesicular con tendencia a la formacién de un plastrén.
Presenta fiebre mayor de 38.5 °C y leucocitosis mayor de 20.000. Sepsis gra-
ves por gérmenes gram negativos.

— Libre: (1%) peritonitis.

- Entérica: a colon o estémago presentando "mejoria" clinica brusca y se puede
observar aerobilia.

- Empiema vesicular 1-5% de las colecistitis. Coleccién de pus intravesicular.

Produce sepsis grave por gérmenes gram negativos.

— Tratamiento: siempre comenzaremos por tratamiento médico y seguiremos con el
tratamiento guirﬂrgico si procede. El 75% remiten con tratamiento médico. El 25%
restante recidivan.

Tratamiento médico:

— Dieta absoluta y sueroterapia.

— SNG si vomitos.

- Analgesia parenteral (no poner mérficos pues pueden producir espasmos en
el esf?nter de Oddi).

— Proteccién géstrica: ranitidina u omeprazol.

— Antibiéticos: amoxicilina-clavulénico 1-2 g iv/8 h, ertapanem 1 g iv/24h o
piperacilina-tazobactam 4/0.5 g iv/8 h.En los casos graves se puede afiadir
metronidazol 500 g iv/8h (1,5 g/24h) o cambiar a imipenem 500 mg/é h.

Tratamiento quirdrgico:

URGENTE, indicaciones:

— Colecistitis complicadas.

— Colecistitis alitigsica (10% de las colecistectomias por colecistitis).

URGENCIA DIFERIDA: todas las colecistitis agudas dentro de un periodo de 48-

72 horas desde el inicio de la clinica. Es la modalidad de eleccién.
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m COLECISTECTOMIA DIFERIDA: debe reservarse para las colecistitis agudas
no complicadas de mas de 72 h de evolucién. A realizar a partir de 3 meses
del episodio. . )

m COLECISTOSTOMIA PERCUTANEA: drendije percutaneo de la vesicula guia-
do por ecografia/TAC utilizando anestesia local. Indicaciones: pacientes en
estado grave por sepsis con riesgo para la cirugia (edad, enfermedades,
etc.).

- COLEDOCOLITIASIS

Epidemiologia: aparece en el 15% de pacientes con colelitiasis. Aumenta en fre-
cuencia con la edzd. Los célculos se forman en la vesicula y emigran al colédoco.
Clinica: dan cuadro fipico de célico biliar (aunque también pue(?en ser asintomd-
ticos) cursando con ictericia y dolor sin sepsis.

Diagnéstico:

Andlitica: aumento de bilirrubina, transaminasas y amilasa.

Rx térax y abdomen: buscando mismos hallazgos que en célico biliar y colelitia-
sis.

Ecografia: visualiza célculo en colédoco. De eleccion en la urgencia.
ColangioRMN: mds sensible que la ecografia.

Ecoendoscopia: lo mas sensilgle, detecta célculos de hasta 2 mm.

Actitud: siempre ingreso para confirmacién y descartar neoplasia.

Tratamiento:

Sintomético.

Cirugia: colecistectomia més coledocolitotomia. Si el colédoco esté muy dilatado,
se practica coledoco-duodenostomia o coledoco-yeyunostomia.

CPRE con esfinterotomia endoscépica seguida cﬁa la extraccién del céleulo.
Actualmente es de primera eleccion en todos los pacientes por ser menos agresi-
va que la cirugia. La colecistectomia se debe realizar posteriormente. También es
de primera eleccion en colecistectomizados con coledocolitiasis residual y en pan-
creatitis agudas litigsicas graves.

- COLANGITIS

Etiologia: coledocolitiasis 70%, estenosis benignas (postoperatorias) 10%, esteno-
sis malignas 10%. Otras: colangitis esclerosante, post ERCP o PTC.

Gérmenes: Gram negativos: E. coli, Klebsiella pneumoniae, Enterococcus spp,
Pseudomonas spp o Bacterioides spp.

Clinica. TRIADA DE CHARCOT:

— Fiebre en picos (85%) mayor de 38°C con tiritona.

— Ictericia: (75%) bilirrubina total 5-9 mg/dl. Puede ser mayor en neoplasias.

— Dolor abdominal (60%).

Pentada de Reynolds: triada de Charcot + shock + confusién mental.

Pruebas complementarias:

Analitica: solicitar hemograma con férmula y estudio de coagulacion, bioquimica
con amilasa, bilirrubina, FA, GGT y transaminasas. Encontraremos leucocitosis
mayor de 10.000 con neutrofilia o en los casos graves leucopenia. Elevacion de
la bilirrubina, FA, GGT, GOT y GPT. Si persiste més de 48 horas sospechar higa-
do séptico y descartar una hepatitis virica.

Sacar hemocultivos, que serén positivos en el 30% de los casos.
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Rx térax y abdomen, buscando los mismos hallazgos descritos para célico biliar
y colelitiasis.
Ecografia abdominal: prueba diagnéstica de eleccién en urgencias. Se encontra-
ré una dilatacién de la via biliar y frecuentemente la causa (neoplasia, colelitiasis,
coledocolitiasis, etc.).

— Tratamiento: comenzar siempre con tratamiento médico y valorar el drenaje de la
via biliar en funcién de la evolucién clinica.
Tratamiento médico: dieta absoluta con sueroterapia y SNG (valorar un aspirado
bilioso pues indica permeabilidad de la via biliar).
Antibiéticos: piperacilina-tazobactam 4/0.5 g iv/8 h o ertapenem 1 g iv/24 h. En
los casos graves se puede afiadir metronidazol 500 g iv/8 h (0 1.5 g /24 h) o
cambiar a imipenem 500 mg/é h.
Tratamiento quirdrgico. Drenaje de la via biliar: debe realizarse descompresién de
la via biliar je forma urgente en el 15% de los casos (shock).
Indicado en enfermos que no mejoran en 12-24 h con tratamiento médico.
Técnicas: PTC (colangiografia percutdnea transparietohepdtica), ERCP o cirugia, si

fallan éstas.

Tabla 47.1. Diagnéstico diferencial de la patologia biliar

Célico Colecistitis Colangitis Coledocolitasis
Sinfomas Dolor en Dolor en Triada de Sinfomdtico:
hipocondrio hipocondrio Charcot: ictericia, igual a célico
derecho y derecho dolor y fiebre.  biliar.
epigastrio irradiado a Pentada de Asintomdtico (no
irradiado a hombro. De Reynolds: frecuente)
espalda y modo progresivo  Charcot + shock
hombro derecho. 'y no calma + confusién
Dura horas y mental
calma
Signos SIN ictericia SIN ictericia. Ictericia y fiebre  Ictericia
Fiebre, defensa  alta
y Murphy+
Laboratorio Normal Leucocitosis. Igual @ Aumento de
Aumento leve de  colecistitis pero  bilirrubina y FA
bilirrubing, con mayor
transaminasas,  aumento de
amilasa, GGTy  bilirrubina, GGT
FA y FA.
Hemocultivos
positivos
Tratamiento Ambulatorio Ingreso Ingreso Ingreso
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Capitulo 48
ASCITIS

Antonio Guardiola Arévalo - Juan José Sédnchez Ruano

Alejandro Repiso Ortega
INTRODUCCION, CONCEPTOS Y ETIOLOGIA

Ascitis: acumulacién patolégica de liquido libre en la cavidad peritoneal.

La etiologia es variada, siendo las causas que cursan con hipertensién portal (75-
85%) las mas frecuentes. Dentro de este grupo hay enfermedades intrahepdticas,
donde se encuentra la cirrosis, que es sin SUCEI la causa més frecuente de ascitis, y
enfermedades extrahepdticas. El 15-25% restante es producida por enfermedades sin
hipertensién portal, como procesos que afectan al peritoneo, ginecolégicos, hipoal-
buminémicos, y misceléneas.

APROXIMACION AL PACIENTE CON ASCITIS EN URGENCIAS

El diagnéstico de la ascitis se puede sospechar con la anamnesis y la exploracién fisi-

ca. Si con éstas quedaran dudas la realizacién de una ecografia abdominal confir-

maré o descartard su presencia.

— Anamnesis: volimenes pequefios de ascitis suelen ser asintomdticos, detecténdose
el aumento del perimetro abdominal a medida que aumenta la cantidad de liqui-
do libre, pudiendo acompaiiarse de otros sintomas (pirosis, saciedad precoz, dis-
nea, etc.) cuando ésta es muy importante.

Todo paciente con sospecha de ascitis debe ser preguntado por anfecedentes fami-
liares, personales (hepatopatias, cardiopatias, nefropatias, intervenciones quirGr-

icas, antecedentes oncoﬁ')gicos, etc.) y factores cI; riesgo, principalmente de
Eepatopaﬁqs. Se debe interrogar sobre la existencia de do%or abdominal, fiebre,
disnea, orfopnea, edemas o sindrome constitucional.

— Exploracién fisica: en la valoracién de un paciente con aumento del perimetro
abdominal hay que tener en cuenta que no siempre la causa es la ascitis, y hay
que descartfar otros procesos que lo pueden producir (obstruccién-pseudobstruc-
cién intestinal, embarazo, masas u organomegalias gigantes). Por ello, es muy
importante hacer una buena exploracion fisica. A la inspeccién abdominal se
puede obijetivar desde un pequefio aumento del diémetro abdominal hasta un
abdomen a tensién, flancos distendidos, incluso con el omb|igo evertido.

Se debe hacer percusién abdominal en todo paciente con sospecha de ascitis para
ver si presenta matidez cambiante, que sélo es posible objetivar cuando la canti-
dad de liquido es superior a 1-1,5 |. Con el enFZrmo en dectbito supino se obje-
tiva matidez a la percusién en flancos e hipogastrio, y un sonido timpénico en epi-
mesogastrio, y al colocar al paciente en decibito lateral la matidez cambia,
pasando a ser mate en el flanco de apoyo del cuerpo y timpénico en el flanco més
superior. La ausencia del signo de matidez cambiante deja sélo un 10% de posi-
bilidades de que haya ascitis.

Otro signo que se debe investigar seria el de la oleada ascitica, pero sélo es visi-
ble con cantidades importantes de liquido ascitico. Colocando cada mano en un
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flanco al percutir uno de los flancos se nota el movimiento del liquido ascitico en
la mano que esté en el flanco contralateral.

Valorar el estado nutricional, estigmas de hepatopatia crénica, signos de peritoni-
tis, insuficiencia cardiaca, neoplasia subyacente, mixedema, o sepsis.

- Pruebas complementarias:

1.- Laboratorio: debe incluir hemograma, estudio de coagulacién, y bioguimica con

sodio y potasio séricos, funcién renal (urea o BUN y creatinina), perfil hepatico.

Necesitaremos jones en orina para el adecuado manejo del tratamiento. Se realiza-

r& gasometria arterial basal si presenta disnea, hipotensién o derrame pleural.

2.- Pruebas de imagen:

— Radiografia de térax: puede darnos informacién que nos apoye la sospecha de
ascitis como la elevacion de ambos hemidiafragmas o derrame pleural. A su vez
nos puede orientar sobre la etiologia de la ascitis, objetivando calcificacién peri-
cércﬁca, ensanchamiento mediastinico, signos de tuberculosis, de insuficiencia car-
diaca u ofros signos.

- Radiografia de abdomen: se pueden observar signos de ascitis incluso si ésta es
de pequefia cuantia. Observéandose una zona de densidad homogénea a nivel de
la pelvis menos (en bipedestacién), o con cantidades mas importantes de ascitis,
donde podemos encontrar: borramiento del angulo inferolateral del higado, de
todo el borde hepdtico inferior y de la linea degi psoas, con asas intestinales de
localizacion central, y aspecto general en "vidrio deslustrado”.

- Ecogrdfia abc/ominc:kf es la técnica de eleccion, pues puede detectar liquido libre
intraperitoneal desde cantidades minimas (desde 100 ml). Esta indicada su reali-
zacién: cuando quedan dudas del diagnéstico de ascitis con la exploracién fisica,
origen no evidente de la ascitis, y para localizar un punto seguro para redlizar la
paracentesis (cuando hay poco liquido ascitico, pacientes muy obesos, o con mal-
tiples cicatrices de cirugias previas).

- TAC Abdominal: se usa principalmente como ayuda al diagnéstico etiolégico de
la ascitis, no siendo necesaria generalmente para su manejo en urgencias.

3.- Paracentesis diagnéstica:

- Indicada: ante una primera descompensacién ascitica, ingreso, ante una hemorra-
gia digestiva en un paciente ya diagnosticado de ascitis, por el riesgo de peritoni-
tis bacteriana espontanea (PBE), y dge modo urgente ante un deterioro clinico en un
paciente que acude a urgencias con ascitis ya diagnosticada, y cuando aparez-
can dlteraciones en el laboratorio que indiquen infeccién (leucocitosis con neutro-
filia, acidosis o alteracién de la funcién renal).

Las pruebas bdsicas que hay que andlizar del liquido ascitico son: recuento celular

totq()y diferencial de leucocitos, proteinas totales, y albimina. Si existe sospecha de

PBE se deben remitir muestras para cultivo. Restando a la albimina sérica rc; obteni-

da en el liquido ascitico obtenemos el gradiente sero-ascitico de albmina (GSAA),

que nos permite clasificar la ascitis, con una certeza de alrededor del 97%, en cau-
sas de ascitis con hipertension portal (HTP) si GSAA >1,1 g/dl, y causas sin HTP si

GSAA < 1,1g/dl.

Con estos tres pardmetros podemos llegar al diagnéstico de las causas més frecuen-

tes de ascitis como se observa en la toglo 48.1.

Como pruebas de segunda linea estarian:

— Cultivos en frascos de hemocultivos: en dos frascos, uno para anaerobios y otro
para aerobios (aunque se hace casi de rutina).




455

CarituLo 48

- Glucosa: normalmente es similar a la del suero, pero desciende cuando es consu-
mida por leucocitos o bacterias, como en la PBE o perforacién intestinal.

— LDH: en cirrosis no complicada suele equivaler a menos de la mitad de su valor en
sangre. En paciente con PBE esto se invierte, siendo su valor mayor que en el
suero, pudiendo tener valores mucho mayores en la PB secundaria.

- Amilasa: en cirrosis no complicada es la mitad de lo normal en suero (unas 50U/1).
En pancreatitis aguda o perforacion intestinal aumenta hasta més de 2.000U/I
(unas 5 veces el valor en suero).

— Tincién de Gram: las bacterias sélo estén presentes cuando hay infeccién, como en
la PBE avanzada o la sepsis neumocécica anesplénica. Es muy 0fil para el diagnés-
tico de perforacién intestinal, en la que es posible ver cepas de diferentes bacterias.

Otras pruebas de menor interés y que sélo se pedirén en funcion de la sospecha

diagnéstica serian: extendido y cultivo para tuberculosis, examen citolégico, triglicé-

ridos, y bilirrubina.

Tabla 48.1. Paracentesis diagnéstica

Aspecto Proteinas
Etiologia macroscopico  GSAA (g/dI) Leucocitos/mm3
Cirrosis Pajizo >1,1 <25 <500 (> 50% linfocitos)
PBE Turbio > 1,1 <25 >500 (> 50% PMN)
Cardiaca Pajizo >1,1 >2,5 <500 (> 50% linfocitos)
Neoplasia Pajizo o hemdtico < 1,1 >2,5 > 500 (> 70% linfocitos)
TBC Variable <1, >2,5 > 500 (> 70% linfocitos)
PB. Secundaria | Turbio o purulento = < 1,1 >2,5 > 10.000 (> 50% PMN)
Pancredtica Variable <1, >2,5 Variable
Nefrosis Pajizo <1, <25 < 500 (> 50% linfocitos)

4.- Paracentesis terapéutica:
En Urgencias se realizaré una paracentesis evacuadora en los casos de ascitis "a fen-
sién" o compromiso respiratorio del paciente.

CRITERIOS DE INGRESO

El manejo de la ascitis en general puede realizarse de forma ambulatoria, aunque en

ocasiones puede requerir el ingreso hospitalario desde el Servicio de Urgencias:

- Ascitis cj; reciente comienzo para estudio.

- Ascitis acompafiada de otras complicaciones como insuficiencia renal, alteracio-
nes hidroelectroliticas severas, encefalopatia hepdtica.

TRATAMIENTO

- MEDIDAS GENERALES: independientemente de la etiologia se debe realizar repo-
so relativo, dieta hiposédica (siendo ésta una de las medidas més importantes del
tratamiento), restriccién hidrica si hiponatremia grave, y tratamiento diurético.

— TRATAMIENTO ESPECIFICO EN FUNCION DE LA CAUSA:
- Tuberculosa: con las mismas pautas de tratamiento que en la pulmonar.
- Neoplésica: el tratamiento especifico del tumor, pudiendo requerir paracentesis

evacuadoras de repeticion.
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— Pancredtica: en la pancreatitis aguda el tratamiento general de ésta, junto con
paracentesis evacuadora si se precisa.
- Biliar: cirugia urgente. i
- TRATAMIENTO Y MANEJO DE LA ASCITIS CIRROTICA:
Dependiendo de la cantidad de ascitis se distinguen 3 grados:
Grado I: ascitis minima que sélo se detecta por ecogroEa, asinfomdtica.
Grado Il: ascitis moderada que se manifiesta por malestar abdominal, pero que
no interfiere con las actividades de la vida diaria.
Grado lII: ascitis severa que presenta distension abdominal importante o a tension,
y que se caracteriza por malestar abdominal intenso, en ocasiones asociado a dis-
nea, pirosis, anorexia, nduseas, saciedad precoz, ortopnea y/o taquipnea y que
interfiere de forma importante las actividades diarias del paciente.
Cada uno de estos grados se puede acompafiar de edemas en las extremidades
inferiores, pudiendo aparecer incluso antes que la ascitis.
ASCITIS MINIMA (Grado |): suelen ser suficiente las medidas generales expuestas.
ASCITIS MODERADA (Grado Il): no precisa ingreso en general. El objetivo serd eli-
minar el liquido intracbdominal mediante la creacién de un balance negativo de
sodio (quec|c excrecién urinaria de sodio sea superior a la cantidad de éste en la
dieta). Asi se debe conseguir una pérdida de peso de 500 g/dia, y de hasta 1.000
g/dia si existen edemas periféricos.
1. Reposo: en el momento actual no se dispone de datos objetivos que permitan reco-
menjar el reposo como método terapéutico eficaz.
2. Restriccion de sodio: se recomiendan dietas hiposédicas de 50-90 mEq de sodio
o 1-2 g de cloruro sédico al dia. Aunque ésta es la medida més importante del tra-
tamiento (requieren menor cantidad de diuréticos, y tienen menor nimero de ingre-
sos), se ha visto que restricciones més estrictas de sodio son mal aceptadas por los
pacientes y puede afectar a su estado nutricional.
3. Diuréticos: los antagonistas de la aldosterona (espironolactona) se consideran los
diuréticos de eleccién. Generalmente se dan asociados a furosemida. En caso de
complicaciones con espironolactona (ginecomastia), la amilorida puede ser una
alternativa, aunque menos eficaz. Los paciente deben ser reevaluados cada 3-7 dias
se debe ajustar la dosis de diuréticos segin respuesta (tabla 48.2).
ASCITIS TENSA (Grado Ill): el tratamiento de eleccién es la paracentesis evacuado-
ra. Esta debe hacerse en una Gnica sesion (3-4 horas) en la que se extraerd la mayor
cantidad posible de liquido ascitico.
Tras la paracentesis debe realizarse una expansién del volumen plasmatico:
- Extraccién de < 5 litros: expansores sintéticos (dextrano 70 o poligelina) a dosis
de 8 g/l de ascitis extraida.
- Extraccién de > 5 litros: albomina a dosis de 8 g/l de ascitis extraida.
La realizacién de la paracentesis no precisa de ingreso hospitalario y puede practi-
carse en régimen de hospital de dia o en un servicio de urgencias.
Tras la extraccién de la ascitis los pacientes deben seguir las recomendaciones expli-
cadas en la ascitis moderada, con el fin de evitar la reacumulaciéon de la ascitis.
No hay contraindicaciones absolutas para la préctica de paracentesis evacuadoras,
pero si existen contraindicaciones relativas:
1. Trastornos graves de la coagulacién (plaquetas < 40.000/cc) y/o tiempo de
protrombina < 40%.
2. Ascitis tabicada.
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Tabla 48.2. Manejo del fratamiento de la ascitis moderada

Paciente SIN edemas Paciente CON edemas
Pérdidas de peso < 500 g/dia Pérdidas de peso < 1.000 g/dia
Escasa retencion de sodio  Intensa retencién de sodio  Escasa retencién  Intensa retencion
(Na* en orina entre (Na* en orina <10 mEq/l) de sodio de sodio
10-20 mEq/|)
N v N N
100 mg espirolactona (esp) 200 mg esp 100 mg esp + 200 mg esp +
v v 40 mg furo 40 mg furo
200 mg esp 200 mg esp + 40 mg furo v N
N\ v 200 mg esp + 300 mg esp +
200 mgesp + 40 mg 300 mg esp + 80 mg furo 80 mg furo 80 mg furo
furosemida (furo) % % N
v 400 mg esp + 120 mg furo 300 mg esp + 400 mg esp +
300 mg esp + 80 mg furo v 120 mg furo 120 mg furo
N\ 400 mg esp + 160 mg furo v N2
400 mg esp + 120 mg furo 400 mg esp + 400 mg esp +
v 160 mg furo 160 mg furo

400 mg esp + 160 mg furo

COMPLICACIONES DE LA ASCITIS CIRROTICA

19) ASCITIS REFRACTARIA: aparece en un 5-10% de los pacientes con ascitis e indi-

ca mal pronéstico. Es la que no puede ser eliminada o prevenida con un tratamien-

to médico adecuado, incluyendo dos conceptos:

— Ascitis resistente a tratamiento diurético: que es la que no se consigue eliminar o
la ascitis tensa reaparece en menos de 4 semanas, a pesar de que e? paciente esta
recibiendo dieta hiposédica y tratamiento diurético a dosis méximas.

— Ascitis intratable con diuréticos: que no pueden recibir la dosis necesaria de diu-
réticos debido a que desarrollan complicaciones (encefalopatia hepética en ausen-
cia de otros factores desencadenantes, empeoramiento de la funcién renal, hipo-
natremia o hiperpotasemia) que obligan a interrumpir el tratamiento.

Antes de decir que es una ascitis refractaria se debe descartar: incumplimiento de

dieta hiposédica, infeccion (PBE), progresién de la hepatopatia, hepatocarcinoma,

trombosis portal, y el abandono del tratamiento.

TRATAMIENTO:

— De eleccion paracentesis evacuadora asociada a albdmina iv.

— Los pacientes deben continuar con dieta hiposédica. El tratamiento diurético debe
mantenerse siempre que la natriuresis sea clinicamente significativa (> 30
mEq/dial).

— Los pacientes con ascitis refractaria deben ser incluidos en lista de espera de trans-
plante si no hay contraindicaciones que lo desaconseje.

— En pacientes no candidatos a trasplante hepético o en los que la espera en lista
sea previsiblemente larga y que precisen paracentesis muy frecuentes o tengan
dificultad para evacuar la ascitis (ascitis thicado), los TIPS podrian constituir un
tratamiento alternativo. X

29) HIPONATREMIA EN LA CIRROSIS HEPATICA: es una hcironqtremia dilucional con

concentracion sérica de sodio < 130 mEq/I. Prevalencia del 30%, apareciendo cro-
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nolégicamente después de la retencién de sodio y la aparicién de la ascitis. Es un

factor de mal pronéstico en los pacientes con cirrosis, especialmente si se asocia a

deterioro de la funcion renal.

TRATAMIENTO:

— Restringir la administracién de liquidos (1 1/dia) en pacientes con sodio sérico <
130mEq/.

- Es aconsejable la suspension del tratamiento diurético cuando la hiponatremia es
marcada (< 120 mEq/l).La eficacia de los diuréticos en estos pacientes debe valo-
rarse mediante la determinacion de la natriuresis.

- En la actualidad se estén ensayando férmacos acuaréticos (vaptanes) con resulta-
dos esperanzadores. .

37 PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA: se define como la infeccion del liqui-

do ascitico en ausencia de un foco infeccioso intra-abdominal. En general monomi-

crobiana, de bacterias entéricas gram negativas, principalmente E. coli. Es excepcio-
nal en ascitis de origen no cirrético.

La mortalidad llega a ser de hasta el 30%, y la supervivencia al afio tras el primer

episodio muy baija, por lo que se debe indicar el trasplante hepético.

— DIAGNOSTICO: > 250 PMN/cc en liquido ascitico (tenienJZ'J en cuenta que si el
liquido ascitico es hemético se debe sustraer un leucocito/750 eritrocitos, y un neu-
trofilo/ 250 eritrocitos).

Se sacardn dos hemocultivos, y cultivo del liquido ascitico. Se debe realizar paracen-

tesis para descartar PBE en:

1. Todo paciente con ascitis que ingresa en un hospital.

2. Siempre que: haya sinfomas o signos de peritonitis o infeccién sistémica, pre-
sente hemorragia digestiva, encefalopatia hepética o deterioro hepético o renal.
3. Repentina mala respuesta a tratamiento diurético.

- TRATAMIENTO: cuando hay sospecha clinica de PBE, aun cuando presenta < 250
PMN/cc en el liquido ascitico, es prudente comenzar tratamiento antibiético empi-
rico a la espera de los resultados de los cultivos. Se debe tratar un minimo de 5
dias. Los antibiéticos més empleados son:

Cefotaxima 2 g/ 8 h iv (la que presenta mayor experiencia de uso).

Ceftriaxona 2 g/ 24 h iv.

Amoxicilina-clavulénico 1 g/6-8 h iv 2 dias, y posteriormente 500 mg/8 h vo 6-
12 dias, en paciente que han tomado quinolonas de forma profilactica.

En alérgicos a beta-lactémicos: ofloxacino (400/12 vo h) o ciprofloxacino (500
mg/ 12 h vo) en pacientes con PBE no complicada que no hayan realizado pre-
viamente profilaxis con quinolonas.

— PROFILAXIS en:

— Pacientes cirréticos con hemorragia digestiva alta, quinolonas o cefalosporinas de
39 generacién iv.

— Tras el primer episodio de PBE, con norfloxacino 400 mg via oral cada 24 h, de
forma permanente, excepto que el paciente permanezca sin ascitis durante un
largo periodo de tiempo.

4°) SINDROME HEPATORRENAL (SHR): insuficiencia renal funcional, que aparece en

pacientes con cirrosis e insuficiencia hepdtica avanzada, teniendo muy mal pronés-

tico. Presenta hipotensién arterial, aumento del gasto cardiaco, oliguria, refencién de
sodio de < 10 mEq/I e hiponatremia di|ucionq]q. Existen dos tipos: Tipo 1. Aumento

de la creatinina sérica hasta un valor > 2,5 mg/dl en menos (fe 2 semanas. Tipo 2.
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Aumento moderado de la creatinina sérica, de 1,5 a 2,5 mg/dl.

TRATAMIENTO: SHR tipo 1: de eleccién terlipresina (si no existen contraindicaciones
(principalmente cardiopatia isquémica o vasculopatia periférica) junto con albimina.
Los TIPS pueden usarse como tratamiento de segunda eleccién. Hemodidlisis posible
en pacientes candidatos a trasplante que no responden con vasoconstrictores o TIPS.
Se recomienda usar vasoconstrictores previo al trasplante. SHR tipo 2: deben ser eva-
luados como candidatos a trasplante.
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Capitulo 49

INSUFICIENCIA HEPATJCA AGUDA GRAVE.
ENCEFALOPATIA HEPATICA

Maria del Mar Lombera Garcia-Corona - Rafael Gémez Rodriguez
Alejandro Repiso Ortega

INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA GRAVE

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

El fallo hepdtico fulminante o Insuficiencia Hepdtica Aguda Grave (IHAG) se
caracteriza por una disfuncién aguda del higado secundaria a una necrosis masi-
va o submasiva de los hepatocitos que conlleva la aparicién de encefalopatia
hepética y coagulopatia con T.Quick < 40% en las primeras ocho semanas (fesde
el inicio Je| cuadro y que ocurre en un higado previamente sano. Cursa con una
mortalidad elevada (60-90%). Lo Gnico que consigue aumentar la supervivencia
es el transplante hepdtico ortotépico (TOH) hasta el 50-75% segon la causa. El
intervalo entre la aparicién de los primeros signos de enfermedad hepética, icte-
ricia, y la encefalopatia tiene valor pronéstico y permite distinguir la insuficiencia
hepética en:

- Hiperaguda: menos de 7 dias de intervalo ictericia-encefalopatia.

— Fulminante o aguda: 8-28 dias.

- Subaguda: 29-72 dias.

- Fallo iepéﬁco tardio o subfulminante: 2-6 meses.

La evolucién répida tiende a producir edema cerebral, constituyendo la principal
causa de muerte. Aquellos que evolucionan mds lentamente tienden a presentar
colestasis intensa con atrofia hepdtica y ascitis, insuficiencia renal e infecciones fre-
cuentes.

Tabla 49.1. Causas mas frecuentes de la IHAG

- Hepatitis aguda virica. Lo més frecuente. VHA, VHB, VHC, VHD, VHE, VHG. Ojo, en inmu-
nodeprimidos: CMV, VEB, VVZ, VHS, Parvovirus B19, efc.

- Férmacos: paracetamol, halotano, rifampicina, isoniazida, fenitoina, IMAO, AINE, efc.

- Téxicos: Amanita phalloides, disolventes industriales (tetracloruro de carbono, fésforo inor-
gdnico, etc.)

- Patologia vascular: S. Budd-Chiari agudo, hepatitis isquémica (higado de shock, insuficien-
cia cardiaca), enfermedad veno-oclusiva, hipertermia.

- Metabdlicas: esteatosis aguda del embarazo, S.de Reye, enf. de Wilson, etc.

- Infecciones: tuberculosis, brucelosis, efc.

- Infiltracién tumoral del higado (leucemias, linfomas), hepatitis autoinmune, IHAG idiopéti-
ca, efc.
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MANEJO DEL PACIENTE

Se trata de una emergencia médica en la que la actitud en las 12 primeras horas del

ingreso resulta cruciqgf'.

1.- Confirmar que se trata de una IHAG. Deben coexistir 3 factores:

- Ausencia de enfermedad hepdtica previa.

- TQ < 50% o INR > 1.8 (descartar otras causas de coagulopatial).

- Encefalopatia hepdtica. Aunque no se debe esperar a su aparicién para actuar y
derivar dl paciente a un centro de referencia con programa activo de transp|ante
hepdtico, pues la evolucién es muchas veces imprevisible y puede requerir su inclu-
sién en un codigo urgente de transplante.

2.- Diagnéstico etiolégico

— Anamnesis: preguntar sobre exposicién a virus, toxicos, férmacos, antecedentes
personales y familiares de hepatopatia, sintomas de hepatitis aguda (nduseas,
astenia, ictericia), etc.

— Exploracion fisica: A. Descartar estigmas de hepatopatia crénica.

B. Manifestaciones propias de la insuficiencia hepdtica.
Encefalopatia hepética. De instauracion brusca, progresa rapido a grado III-IV.
Ictericia.
Matidez hepética disminuida. Es un signo de mal pronéstico, ya que es indicativo
de necrosis hepdtica importante.
Signos de sangrado, equimosis, hematomas: indican coagulopatia.
- Exploraciones complementarias:

Sistemdtico de sangre: signos de infeccién, pancitopenia.
Estudio de coagulacién: actividad de protrombina < 40%, trombopenia. Descenso
de la antitrombina Ill'y de los factores de coagulacién. Primero disminuyen los fac-
tores vitamina K dependientes (I, VII, IX, X), después el factor V y por dltimo el
fibrinégeno. Descartar siempre la posibilidad de una coagulacién intravascular
diseminada (CID) afiadida.
Bioquimica: g|ucosq, urea, creatining, iones, calcio (insuficiencia renal, alteracio-
nes hidroelectroliticas, hipoglucemia), transaminasas y bilirrubina que confirman
la insuficiencia hepdtica. Ademés la hipertransaminasemia puede dar una orien-
tacion etiolégica:

- <300 U/I sospechar Sd Reye, Sd Budd-Chiari, Wilson, esteatosis aguda del

embarazo
- > 1.000 U/I sospechar etio|ogic1 viral, amanita, tetracloruro de carbono,
isquemia.

GAB, ECG, Rx térax, hemocultivos, urocultivos: detectan la existencia de compli-
caciones (ver mds adelante).
Niveles de paracetamol, de anticomiciales (valproato, carbamazeping, efc.)
Ecografia abdominal: descartar ictericia obstructiva, signos de hepatopatia créni-
ca, ascitis, valorar permeabi|iddd vascular.

3.- Diagnéstico de las complicaciones:

- Neurolégicas. En encefalopatia grado IV la aparicién de crisis convulsivas, hiper-
tonia o rigidez deben hacernos sospechar edema cerebral (responsable de la
muerte por enclavamiento en el 25% de las IHAG).

- Edema cerebral. Sospecharlo si hipertension sistémica, bradicardia, hipertonia,
rigidez de descerebracion, reﬂe]os pupi|ares alterados, mioclonias, convulsiones,
fallo respiratorio y apnea.
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- Cardiovasculares. Hipotension, arritmias (bradi-taquiarritmias).

— Respiratorias. Hiperventilacién alveolar con alcalosis respiratoria, distrés respira-
torio agudo si existe edema cerebral, edema pulmonar.

— Renales. Insuficiencia renal prerrenal o necrosis tubular aguda. Mas frecuentes en
las IHAG secundarias a intoxicacién por paracetamol.

- Hidroelectroliticas. Hiponatremia (menos Er)ecuente hipernatremia), hipopotasemia,
hipofosfatemia, hipocalcemia, hipomagnesemia.

- Hipoglucemia (40%).

— Alteraciones del equilibrio écido-base. Alcalosis respiratoria (por hiperventila-
cién), acidosis respiratoria (secundaria a depresién dercentro respiratorio), acido-
sis metabélica (lactato, intoxicacién por paracetamol).

- Hemorragia digestiva. Lesién aguda de la mucosa géstrica (LAMG), Olceras de
estrés (favorecido por coagulopatia).

— Infecciones. Localizaciones més frecuentes: vias respiratorias, urinarias, liquido
ascitico. Gérmenes mds frecuentes: Gram negativos y hongos.

Ascitis, pancredtitis, fallo multiorgénico como etapa final del proceso.

TRATAMIENTO

El objetivo principal del tratamiento de la IHAG es el mantenimiento de las funcio-

nes vitales mientras el higado restablece sus funciones esponténeamente o se reali-

za un trasplante hepdtico, por lo que se debe ingresar siempre al paciente en una

unidad de cuidados intensivos a la espera de ser trasladado, lo antes posible, a un

hospital con unidad de trasplante hepatico. No hay marcadores precoces de evolu-

cién que ayuden a diferenciar la mayor o menor probabilidad de supervivencia de

un paciente, pero nos pueden orientar el grado (fe encefalopatia, la edad, tiempo
rotrombina y los factores precipitantes.

1.- TRATAMIENTO EN URGENCIAS:

— Control estrecho de TA, FC, diuresis (sonda vesical), temperatura, nivel de concien-
cia, glucemia (cada 1-2 horas).

— Elevar la cabecera de la cama 30°, mantener la cabecera semiflexionada y evitar
situaciones de hipervolemia como profilaxis del edema cerebral.

— Via central para medicién de la PVC.

— En encefalopatia grado IlI-IV, SNG a caida libre (no en aspiracién por coagulopa-
tia) para evitar aspiraciones. Suele ser necesaria la intubacién y ventilacién mecé-
nica.

— Sueroterapia para 24 horas 3 litros: 1.500 cc de glucosa hiperténica al 10% y
1.500 cc de glucosalino).

2.- TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES:

— Encefalopatia hepdtica. Ver segunda parte del capitulo.

- Edema cerebral. Monitorizacién invasiva de la PIC, Manitol (en UCI).

— Insuficiencia renal. Evitar farmacos nefrotéxicos e hipotensién arterial. Si la crea-
tinina > 4.5 mg/dl, dializar (hemodidlisis o hemofiltracién).

— Didtesis hemorragica: No transfundir plasma fresco como profilaxis, sélo si existe

hemorragia o si se van a realizar maniobras invasivas. Es recomendable mante-

ner un T.Quick > 15% y plaquetas > 30.000.

Administrar vitamina K, 2 ampollas/24 horas iv.

Profilaxis de la HDA: ranitidina, 1 ampolla/8 horas iv.

Alteraciones hidroelectroliticas, del equilibrio écido-base: corregirlas.
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Hipoglucemia: mantener glucemias entre 150-200 mg/dl mediante glucosas
hiperténicas (al 10%). Con frecuencia es necesario la nutricién parenteral.
InFecciones:
— Profilaxis: descontaminacién intestinal; quinolonas y antifingicos: norfloxaci-
no 400 mg/12h y fluconazol 100 mg/24h, ambos por SNG.
— Si existe sospecha de infeccién, iniciar tratamiento con cefotaxima 2 g/6 h
iv de manera empirica y ajustar segin antibiograma.
Inestabilidad hemodinédmica: ajuste de liquidos, drogas vasoactivas (evitar vaso-
constrictores), catéter de Swan-Ganz, tratamientos de soporte (en UCI).
Sistemas de soporte hepdtico como "puente" al transplante: aunque no han
demostrado adn un aumento de la supervivencia. Técnicas de hemodidlisis y
hemofiltracién sin o con componentes biolégicos (hepatocitos humanos o porci-
nos). De los no celulares, destaca el MARS (Molecular Adsorbent Recirculatin
System) se basa en el uso de la alboming; y de los celulares, el BAL (Biocrﬁficicﬁ
liver) que si ha mostrado utilidad en los casos fulminantes debidos a paracetamol.
?tros como el ELAD (Extracorporeal Liver Assit Device) no han demostrado bene-
icio.
.- TRATAMIENTO DE LOS FACTORES PRECIPITANTES:
Téxica: retirada del téxico o farmaco implicado, medidas generales para una into-
xicacién y antidotos especificos si es posible (ver capitulos de intoxicaciones).
Administrar siempre 1 mg de Flumozenir)por si es secundaria a BZD. Los secunda-
rios a paracetamol, usar NAC (N-Acetil-cisteina) precozmente para aumentar la
supervivencia. Dentro de las 15 horas tras ingesta, administrar infusion iv de NAC
150 mg/kg en 500 cc SSF durante 4 horas, seguido de 100 mg/kg en 1.000 cc
SSF en 16 horas.
Intoxicacién por setas, Amanita Phalloides: penicilina G 300.000-1.000.000
U/Kg/d perfusion iv continua, y silimarina 20-50 mg/kg/d iv cada 6 horas.
Higado cre shock: correccién de los trastornos hemodinémicos.

Tabla 49.2. Indicaciones de trasplante

Es el Unico tratamiento que ha mostrado eficacia en aumentar la supervivencia, rondando
60-70%.
La decision depende de la probabilidad de recuperacion espontéanea de cada paciente,
excluyendo también a aquellos que por su extrema gravedad lo contraindican (dafio cere-
bral irreversible, fallo multiorgdnico y sepsis o infeccién no controlada).
Criterios del King’s College Hospital
IHA por ofras causas distintas a paracetamol
1.tiempo protrombina > 100 seg, o al menos 3 de entre: a) edad < 10 o > 40 afios
b) causa indeterminada o téxica
c) intervalo ictericia-encefalopa-
tia > 7 dias
d) BR > 15 mg/dl

e) tiempo protrombina > 50 seg

IHA por paracetamol

1.pH < 7.30 tras reposicién hidroelectrolitica, o los 3: a) tiempo protrombina > 100 seg
b) creatinina > 3.4 mg/dl
c) encefalopatia grado lI-IV
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Tabla 49.3. Predictores de mal pronéstico

Un solo factor se asocia a mortalidad del 80% (3 factores al 95%)

- Edad < 10 o > 40 afios

- IHAG secundaria a férmacos (no paracetamol), virica (no A) o Wilson

- Encefalopatia grado IV

- Complicaciones

- Intervalo ictericia-encefalopatia > 7 dias

- TQuick < 20%

- Bilirrubina > 18 mg/dl

- Desaparicién de la matidez hepética los primeros 4 dias

- En intoxicacién por paracetamol: pH < 7.3, independientemente del grado de encefalo-
patia. INR > 7 y creatinina > 3.4 en encefalopatia IlI-IV

Esteatosis aguda del embarazo: Induccién del parto o cesérea.
- Hefafiﬁs autoinmune: corticoides a altas dosis.
Er::l. de Wilson: la D-penicilamina es ineficaz una vez que el cuadro se ha estable-
cido.
Sd Budd-Chiari agudo: TIPS urgente.
Herpética: aciclovir 5-10 mg/kg iv cada 8 horas durante 8-10 dias.

ENCEFALOPATIA HEPATICA

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

La encefalopatia hepdtica (EH) es un conjunto de sintomas neuropsiquidtricos origi-
nados por la acumulacién sanguinea de sustancias nitrogenadas que no pueden
metabolizarse en el higado por insuficiencia hepatocelular o por comunicaciones
portosistémicas (cirugia o TIPS). Puede ocurrir tanto en enfermedad hepdtica aguda
como crénica y es potencialmente reversible. Puede ser de instauracion aguda, cré-
nica recurrente, crénica permanente o subclinica. Sustancias neurotéxicas implica-
das: amoniaco, manganeso, endorfinas, aminodcidos arométicos, falsos neurotrans-
misores, sistema inhiEidor GABA, efc. | i

CLASIFICACION DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA:

— ENCEFALOPATIA GRADO I: confusién leve, euforia o depresién, nivel de aten-
ciéon disminuido, bradipsiquia, alteracion del suefio, asterixis (flapping) ausen-
te o episédico

— ENCEFALOPATIA GRADO II: somnolencia, desorientacién temporal, comporta-
miento inapropiado, alteraciones de la memoria, disartria, asterixis.

— ENCEFALOPATIA GRADO |lI: confusién marcada, estupor con respuesta a esti-
mulos dolorosos, desorientacién témporo-espacial, incapacidad para realizar
tareas mentales, agresividad, clonus, hiperreflexia, Babinski, incontinencia,
asterixis. i

— ENCEFALOPATIA GRADO IV: coma, hiporreflexia, hipotonia, no asterixis. En
encefalopatias grado Il y IV puede existir rigidez marcada y postura de desce-
rebracién.

La asterixis puede aparecer en encefalopatias secundarias a otras efiologias.
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Tabla 49. 4. Factores precipitantes de encefalopatia hepdtica

- Estrefiimiento

- Insuficiencia renal (prerrenal o establecida)

- Hemorragia gastrointestinal

- Infeciones: neumonia, infeccion urinaria y PBE (las més frecuentes)

- Dietas hiperproteicas

- Analgésicos, sedantes (benzodiacepinas, barbitiricos...)

- Diuréticos. Producen: Alcalosis metabélica hipopotasémica (los de asa)
Alcalosis metabélica hipoclorémica (tiazidas)

- Alteraciones hidroelectroliticas, hipoglucemia

- Anemia, hipoxia, hipotensién

- Alcohol, hepatocarcinoma, TIPS, cirugia

*Si no existe causa precipitante suele ser indicativo de empeoramiento de la funcién hepética y conlleva
peor pronéstico.

ACTITUD DIAGNOSTICA

1. SOSPECHAR ENCEFALOPATIA HEPATICA en todo hepatépata (o paciente con
sospecha de que pueda serlo) que presente cambios en la conducta o disminucién
del nivel de conciencia.

2. RECOGER HISTORIA CLINICA DE FAMILIARES: antecedentes patolégicos, factores
precipitantes, tiempo de instauracién de la encefalopatia, etc.

3. LA EXPLORACION FISICA puede orientar hacia el diagnéstico. Ademés de las
alteraciones del estado mental y la asterixis podemos encontrar: fetor hepético, estig-
mas de hepatopatia crénica, ictericia, esplenomegalia, ascitis. No olvidar realizar
siempre TACTO RECTAL para descartar sangrado digestivo, y EXPLORACION NEU-
ROLOGICA COMPLETA para valorar Focqligcd.

Tabla 49.5. Diagnéstico diferencial de encefalopatia hepdtica

Encefalopatias de causa: Tumores/abscesos/ hemorragias cerebrales
- urémica Hematomas subdurales, meningitis

- hipoxémica Sindrome de abstinencia alcohélica

- hipercépnica Sindrome de Wernicke-Korsakoff

- hipoglucémica Histeria

Trastornos hidroelectroliticos
Intoxicaciones

4. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:
El diagnéstico de la encefalopatia hepética se basa en demostrar la coexistencia de
insuficiencia hepdtica y la exclusion de ofras enfermedades que puedan ocasionar
los mismos sinfomas neurolégicos, sin que existan pruebas diagnésticas patognomé-
nicas.
4.1.- Solicitar siempre:
- Sistemdtico de sangre: podemos encontrar datos que orienten a una cirrosis hepa-
tica subyacente.
- Pancitopenias (anemia + trombopenia + leucopenia) por hiperesplenismo.
— Leucocitosis nos haré pensar en un posible proceso infeccioso.
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- Estudio de coagulacién: trastornos suelen ir asociados a cirrosis

- Bioquimica: valorar funcién renal: urea y creatinina; alteraciones hidroelectro-
liticas: iones en sangre. Ante la sospecha de insuficiencia hepdtica aguda grave
(IHAG) solicitar: transaminasas y bilirrubina.

- Rx térax y Rx abdomen: descartar neumonias, ascitis, etc.

4.2.- Valorar en cada paciente segin el contexto clinico:

Amoniaco: cualquier paciente cirrético puede tener sus niveles elevados indepen-
dientemente de la causa principal de su coma. No merece la pena realizar seria-
cién de sus niveles puesto que no tienen correlacion con el grado de encefalopa-
tia. Determinarlo puede resultar dtil en una encefalopatia de un paciente sin hepa-
topatia conocida, pues puede ayudarnos a diagnosticar el debut de la misma.
Gasometria arterial basal: si refiere disneq, signos de insuficiencia respiratoria
y/o hemodinamica.

Sistemdtico de orina: descartar infeccion.

Paracentesis diagnéstica: si ascitis, para descartar peritonitis bacteriana espontd-
nea (PBE). Obligada en todo paciente cirrético que ingresa con ascitis.

TAC craneal: ante la sospecha de patologia neurolégica, traumatismo craneal y
sobre todo, disminucién del nivel de consciencia.

Puncién lumbar: si fiebre o leucocitosis inexplicada u ofro sintoma que sugiera irri-
tacién meningea.

5. TRATAMIENTO:
Se basa en el tratamiento de las causas desencadenantes y en una serie de medidas

d

enerales cuya eficacia se basa fundamentalmente en los resultados que se obtienen
e la préctica clinica habitual més que en evidencias cientificas, por lo que precisan

de mayores estudios clinicos en el futuro.
5.1.- Medidas generales:

Si agitacién: mejor medidas de sujecién fisica, si es posible, antes que los sedan-
tes, ya que éstos pueden empeorar la encefalopatia

En caso de coma: valorar la intubacién orotraqueal para prevenir complicaciones
respiraforias.

Sonda nasogdstrica (SNG): en encefalopatias grado IlI-IV.

Dieta absoluta y sueroterapia: si existe disminucién del nivel de consciencia.
Buen nivel de conciencia y/o una vez recuperada la encefalopatia, es importante
la reintroduccion de una dieta normoproteica (0.8-1 g/kg/d), puesto que la res-
triccion que antes se empleaba no sélo no mejora sino que incluso empeora la
encefalopatia y disminuye la supervivencia En situaciones de alteracion de la fun-
cién hepdtica, los mosculos y el rifién contribuyen en la detoxificacién del amonia-
co, por lo que la ganancia o al menos el mantenimiento de la masa muscular
podria mejorar la encefalopatia. En cuanto a la composicion de la dieta, se han
observado mejores resu|ta<f<))s en aquellas con predominio de proteinas de origen
vegetal y ricas en aminoécidos ramificados. Mejor por via oror)y repartir la inges-
ta en cantidades pequefias, 4-6 veces/dia para evitar ayunos prolongados. En
caso de intolerancia pasar a nutricién artificial enteral.

5.2.- Tratamiento de la causa desencadenante (tabla 49.6)
5.3.- Disminucién de la absorcién de compuestos nitrogenados:

Disacdridos no absorbibles: lactulosa o lactitol: 20 gramos = 30 ml (2 sobres o 2
cucharadas) cada 8 horas via oral o por SNG. Modificar dosis hasta conseguir 2-
3 deposiciones diarias. Se metabolizan en el colon, aumentando los acidos grasos
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de cadena corta que disminuyen el pH local que dificulta la absorcion del amonia-
co al pasar a amonio. A su vez favorecen el crecimiento de una flora intestinal més
favorable. Efectos secundarios: flatulencia, dolor abdominal, hipernatremia, hipo-
kaliemia... se inactivan parcialmente por los antiacidos. OJO con su uso en diaEé-
ticos, en los que se procurard evitar. Falta realizar més ensayos para conseguir
evidencias a ?avor o en contra de su uso en el tratamiento de la EH.

- Enemas de limpieza con lactulosa (200 g en 700 ml de agua) cada 8-12 horas,
especialmente indicados en encefalopatia grado iv o si existe ileo.

- Moduladores del metabolismo del amoniaco: LOLA (L-ornitina L-aspartato) iv, un
farmaco atn en estudios de eficacia, que incrementa el metabolismo del amonia-
co por parte del higado y misculo, ademés de ser factor nutricional.

— Antibiéticos no absorbibles: se tiende a reservar su uso a aquellos pacientes resis-
tentes a los disacdridos no absorbibles. Paromomicina 1/2 frasco (< 15 cc) cada
6 horas, via oral o por SNG. Sélo la rifaximina se ha mostrado tan eficaz como
la lactulosa sobre EH. Neomicina, vancomicina, metronidazol se han empleado,
pero faltan estudios de eficacia.

— Terapias de detoxificacién. Didlisis con albimina (MARS) en los casos de insufi-
ciencia hepética aguda grave y en las agudizaciones severas de una hepatopatia
crénica. Parece que mejora la encefalopatia, pero queda por definir su efecto
sobre la supervivencia. Se plantea como terapia "puente" hacia el transplante
hepdtico.

5.4.- Indicacién de ingreso segun el grado de encefalopatia (tabla 49.7)

Tabla 49.6. Tratamiento de la causa desencadenante

Factores precipitantes Tratamiento

Hemorragia gastrointestinal  Tratar la hemorragia y enemas de limpieza

Estrefiimiento Enemas de limpieza

Dieta hiperproteica Enemas de limpieza

Psicoférmaco Antidotos (flumazenil, naltrexona)

Insuficiencia renal Suspender diuréticos y férmacos nefrotéxicos. Tratar la causa

Alteracién de electrolitos Suspender diuréticos y corregir alteraciones hidroelectroliticas

Infeccion Antibioterapia empirica de amplio espectro, en espera de los
cultivos

Lesion hepdtica sobreafiadida  Medidas especificas

Diuréticos Suspenderlos temporalmente si EH grado II-IV

Tabla 49.7. Indicaciones de ingreso segin grado de encefalopatia

Encefalopatia grado Ill- IV SIEMPRE ingresar.
Dieta absoluta + sueroterapia.
Medicacién por SNG (lactulosa, paramomicina).
Medidas mecanicas de sujecién.

Encefalopatia grado I- Il DEPENDE del estado basal del paciente y de la causa de la
encefalopatia, porque podria realizarse el tratamiento de
forma ambulatoria o ingresado
Ingresar si no existe causa clara o es el primer episodio.
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Capitulo 50
ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

Marta Romero Gutiérrez - Mariano Alcéntara Torres - Alejandro Repiso Ortega

INTRODUCCION Y CONCEPTOS

La Enfermedad Inflamatoria Intestinal Crénica (EIIC) es un trastorno inflamatorio crénico
de etiologia desconocida que afecta preferentemente al tracto gastrointestinal y cuyo
curso clinico es recidivante y muy varia&e. Su patogenia se debe a una serie de factores
ambientales, no claramente identificados, que provocan una respuesta inmunolégica
anormal en un huésped genéticamente predispuesto. Su incidencia va en aumento y la
edad de aparicién tiene un pico méximo a los 15-25 afios y ofro menor a los 50-70 afios.
Clasificacién:

La EIIC comprende tres entidades: Colitis Ulcerosa (CU), Enfermedad de Crohn (EC)

ﬁ'Coliﬁs Inclasificable, refiriéndonos a esta Oltima cuando el diagnéstico definitivo no
a podido establecerse tras el estudio diagnéstico completo.

Tabla 50.1. Diferencias entre enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa

ENFERMEDAD DE CROHN

COLITIS ULCEROSA

Clinica - Predominan los sintomas sistémicos - Predomina la rectorragia
(malestar, adelgazamiento, fiebre) - Retortijones
- Dolor abdominal+/-masa palpable = - Sintomas generales sélo en casos
- Diarrea voluminosa graves
- Enfermedad perianal - Deposiciones pequefias, numerosas
- Cuadro suboclusivo, si existe - Tenesmo
estenosis ileal
Endoscopia - Recto con frecuencia afectado - Recto casi siempre afectado
- Mucosa sana entre lesiones - Afectacién casi siempre continua
- Aftas - Superficie mucosa granujienta
- Ulceras - Pseudopdlipos en formas crénicas
- Estenosis frecuente - Ulceras sélo en casos graves
- Afectacion ileal frecuente - Afectacion ileal rara
Histologia - Afectacién parcheada - Afectacién difusa

- La afectacién se extiende més alla

de la mucosa

- Agregados linfoides
- Granulomas (40%)

MANEJO DE LA EIIC EN URGENCIAS
1. HISTORIA CLINICA:

1.1. ANAMNESIS: recoger antecedentes familiares de EIIC, antecedentes personales,
consumo de tabaco y hébito intestinal previo. Buscar datos de organicidad, cronici-

- Limitada a la mucosa

- Abscesos cripticos

- Distorsion de la arquitectura
- Deplecién de mucina y de

caliciformes
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dad y recurrencia (recordar su curso clinico habitual en brotes). Interrogar sobre

toma de farmacos, principalmente AINE y antibiéticos, uso de toxicos y exposicion a

patégenos (viajes, casos de convivientes de intoxicaciones alimentarias).

1.2. VALORACION CLINICA:

- Nomero, aspecto, consistencia de las deposiciones y presencia de productos pato-
l6gicos.

- Existencia y caracteristicas del dolor abdominal, que suele ser de tipo célico.

- Existencia de clinica rectal: tenesmo, urgencia, esputo rectal.

— Presencia de enfermedad perianal: fisuras, fistulas, abscesos.

- Sintomas sistémicos: fiebre, astenia, anorexia, pérdida de peso. Descartar mani-
festaciones extrantestinales (tabla 50.2) y compﬁcaciones agudas.

Tabla 50.2. Manifestaciones extraintestinales mas frecuentes
Articulares

- Artritis centrales: espondilitis anquilosante y sacroileitis

- Artritis periféricas:
Tipo I: pauciarticular, asimétrica, de grandes articulaciones, se asocia a la actividad de
la enfermedad, no destruccién articular
Tipo II: poliarticular, simétrica, grandes articulaciones, no se asocia a la actividad.
Aparece destruccién articular

- Osteopatias hipertroficas: periostitis dolorosas, acropaquias

Oculares

- Epiescleritis y escleritis
- Uveitis
Mucocutdneas

- Eritema nodoso

- Pioderma gangrenoso

- Estomatitis affosa

- Dermatomiositis neutrofilica

Hepatobiliares

- Pericolangitis y colangitis esclerosante
- Esteatosis
- Cirrosis biliar primaria
- Litiasis biliar
Otras
- Enfermedad tromboembélica
- Amiloidosis
- Litiasis rendal

Complicaciones agudas de la EIIC:

- MEGACOLON TOXICO: dilatacién de la luz colénica > 6 cm, junto con estado de
toxemia: fiebre, taquicardia, leucocitosis, hipotensién, obnubilacién, presentando
a la exploracién distensién y dolor abdominal. Son factores precipitantes el uso de
antidiarreicos, anticolinérgicos u opidceos, la hipopotasemia o la colonoscopia en
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la fase aguda grave de la enfermedad. Mayor riesgo en la pancolitis ulcerosa y al
inicio de%c e,nEarmedad.
— PERFORACION LIBRE: en casos de megacolon toxico o brote severo. Puede estar
enmascarada por el uso de corticoides. Causa peritonitis.
- HEMORRAGIA MASIVA.
— OBSTRUCCION INTESTINAL: por estenosis inflamatoria y/o fibrética.
— ABSCESOS Y PLASTRONES INFLAMATORIOS.
— FISTULAS enteroentéricas, enterovesicales, enteroureterales, enterocuténeas.
1.3. EXPLORACION FISICA:
Debe ser completa valorando manifestaciones sistémicas y signos de desnutricién con
especial atencién a la exploracién abdominal, observando si existe masa palpable
(probable plastron inflamatorio en EC) o distensién abdominal con alteracion de los
ruidos hidroaéreos (aumentados y metdlicos al inicio de un cuadro suboclusivo y dis-
minuidos en caso de megacolon téxico). Incluir siempre regién perianal y tacto rec-
tal, ya que pacientes con enfermedad de Crohn, presentan con frecuencia lesiones en
estas zonas.
1.4. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:
- Andlitica:
- Hemograma:
m Leucocitosis y trombocitosis, como indicadores de inflamacion.
m Anemia: por déficit de hierro, anemia de trastornos crénicos o por déficit de B;
si existe afectacion ileal. Solicitar estudio de anemia.
— Bioquimica: g|ucosc1, ureq, creatinina, iones.
- Gases venosos: deshidratacion, acidosis metabélica en casos severos.
- Reactantes de fase aguda: VSG, fibrindgeno, PCR.
La PCR es el marcador serolégico més sensible para la deteccién de EIIC activa, con
una mayor sensibilidad en la EC (70-100%), que en la CU (50-60%). Debido a su
corta vida media (19 horas) se eleva muy temprano tras el estimulo inflamatorio y
disminuye répidamente tras la resolucién de la inflamacién, por lo tanto es til para
valorar {o actividad inflamatoria de la EIIC.
m Coprocultivos y toxina de Clostridium difficile: indispensables. Siempre debe rea-
lizarse diagnéstico diferencial con diarrea infecciosa y pseudomembranosa.
Hemocultivos: si existe fiebre.
Radiografia de abdomen: descarta megacolon téxico, perforacion y obstruccion.
Ecografia y/o TAC abdomindles: indicados si se sospechan complicaciones locales.
Colonoscopia (con ileoscopia y toma de biopsias): es el método diagnéstico de
eleccion ante la sospecha de EIIC. Util para valorar grado de afectacién y exten-
sibn y como cribado de céncer colorrectal. No es necesario redlizarla de forma
urgente. Se recomienda emplear preparaciones con polietilenglicol, porque las
que son a base de fosfatos pueden causar lesiones aftoides, similares a las de la
EC. Contraindicada si existe megacolon téxico. Cuando el brote es grave o debe
descartarse sobreinfeccion por CMV o Clostridium difficile, es suficiente una recto-
sigmoidoscopia.
2.- CRITERIOS DE INGRESO:
— Brote de actividad clinica severa (ver criterios de severidad).
— Brote moderado que no responde fras 2 semanas de tratamiento ambulatorio.
- Complicaciones agudas de ||ch enfermedad: megacolon téxico, perforacién, hemo-
rragia severa, suboclusion u obstruccién intestinal, abscesos y Fistu|as.




474 X
MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN URGENCIAS

3.- CRITERIOS DE SEVERIDAD:

Con objeto de cuantificar la severidad clinica de la EIIC se han disefiado indices de
actividad constituidos por distintas variables que orientan sobre la gravedad del cua-
dro y la actitud terapéutica a tomar en cada momento. Los més empleados en la
préctica clinica por su facil aplicacién y de validez demostrada son los reflejados a
continuacién, aunque en la E.Crohn el Indice de Best o CDAI sigue siendo el mas uti-
lizado en los ensayos clinicos.

Tabla 50.3. Colitis ulcerosa: indice de Truelove modificado (Truelove-Wits)

PUNTUACION 3 puntos 2 puntos 1 punto
Ne deposiciones >6 4-6 <4
Sangre en deposicién +/+++ -
Hemoglobina (g/1)
- Hombres <10 10-14 > 14
- Mujeres <10 10-12 > 12
Albomina (g/1) <30 30-32 >33
Fiebre (C) > 38 37-38 <37
Taquicardia > 100 80-100 <80
VSG > 30 15-30 <15
Leucocitos (x1.000) >13 10-13 <10
Potasio <3 3-3,8 > 3,8

Puntuacién: Inactivo: < 11. Leve: 11-15. Moderado: 16-21. Severo: 22-27.

TRATAMIENTO

1.- Medidas dietéticas:

- En brotes leves-moderados: dieta astringente, si las deposiciones son liquidas, sin
exclusién de lécteos, salvo que refiera intolerancia a la leche, en cuyo caso se
aconseja leche pobre en lactosa.

— En brotes severos: sueroterapia inicialmente un méximo de 3 dias. Si no existe
mejoria, nutricién artificial mediante nutricién enteral (ya sea con suplementos ora-
les o con nutricién enteral total con SNG, a valorar conjuntamente con endocrino-
logia) a menos que exista alguna de las siguientes contraindicaciones, que obliga
a nutricién parenteral:

— Intolerancia oral (vémitos)

lleo paralitico
- Hemorragia intestinal masiva
— Obstruccién intestinal completa
— Megacolon téxico
- Per?oracién intestinal
— Fistulas entéricas proximales (duodenales o medioyeyunales)

2.- Medidas generales:

— Anticoagulacién profilactica: debido al aumento del riesgo tromboembélico que
supone un brote de EIIC, al menos en los severos y en los leves-moderados si se
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Tabla 50.4. Enfermedad de Crohn: indice de Harvey Bradshaw

VARIABLE

1. Estado general

2. Dolor abdominal

Muy bueno
Regular
Malo

Muy malo
Malisimo
No

Ligero
Moderado
Intenso

3. Nomero de deposiciones liquidas diarias

4. Masa abdominal

5. Complicaciones

No

Dudosa

Definida

Definida y dolorosa

Artralgia

Uveitis

Eritema nodoso

Aftas

Pioderma gangrenoso
Fistula anal

Ofras fistulas
Abscesos

PUNTOS

ANoON— MMwN—O

(N2 PUNTOS)

—_—_—, e e W N = O

Puntacién: Inactivo: 0. Leve: < 6. Moderado: 6-12. Severo: > 12

asocian a ofros factores de riego para trombosis venosa (inmovilizacién, obesi-

dad).

— Antibioterapia: en caso de infecciones infestinales. Ademas se aconseja cobertura
con ciprofloxacino 200 mg/12 horas + metronidazol 500 mg/8 horas v.o en bro-
tes con fiebre y hemograma séptico sin ofra focalidad infecciosa.

— Suplementos: potasio si existe dpéficit secundario a la diarrea y calcio+vitamina D,
si se pauta tratamiento con corticoides.

— Evitar AINE: algunos estudios han encontrado asociacién entre AINE y aparicién
o brote de la enfermedad (susceptibilidad individual).

3.- Pautas de tratamiento segun la severidad del brote:

ENFERMEDAD DE CROHN:

m LEVE: 5-ASA (mesalazina) via oral (vo) (4 g/dia) + budesonida 9 mg/dia si la
afectacién es ileocecal.
= MODERADO: corticoesteroides vo (6-metilprednisolona, 0,5-0,75 mg/Kg/dia) en
pauta descendente semanal. Si la afectacion es ileal y/o en colon derecho, puede
optarse inicialmente por budesonida (9 mg/dia) vo y si no es eficaz emplear pred-

nisona.

m SEVERO: corticoesteroides intravenosos (iv), como la 6-metilprednisolona a dosis
de 1 mg/Kg/dia. Se puede considerar el tratamiento con biolégicos (infliximab o
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adalimumab) en casos de corticorrefracteriedad, reservéndose la cirugia para
casos sin respuesta a tratamiento médico.

COLITIS ULCEROSA:

m LEVE-MODERADO:

- Colitis ulcerosa distal: 5-ASA via tépica (1-4 g/dia) o sistémica (2-4 g/dia vo)
- Colitis extensa: 5-ASA (4 g/dia) vo * via tépica (cese de hemorragia més pre-
coz)

m SEVERO: corticoesteroides sistémicos iv (6-metilprednisolona 1 mg/kg/dia). Si no
responde se puede considerar el tratamiento con ciclosporina o Infliximab y si no
responde a este tratamiento, colectomia.

4.- Tratamiento de Jas complicaciones agudas:

- MEGACOLON TOXICO:

Dieta absoluta con nutricién parenteral total + sonda nasogdstrica en aspiracion + 6-

metil prednisolona a dosis de 1 mg/kg/dia iv + analgesia (metamizol: 2 mg/6-8

Eoros iv) + metronidazol 500 mg/8?1 + gentamicina 240 mg/dia + ampicilina 1 g/6
iv.

Seguimiento con radiografia abdominal y analitica diaria. Si fracasa este tratamien-

to en 48-72 horas, valorar realizar colectomia urgente.

— PERFORACION INTESTINAL:

Requieren valoracién quirirgica para plantearse tratamiento conservador con dieta

absoluta + antibioterapia versus intervencién quirGrgica urgente.

- HEMORRAGIA SEVERA:

Tratamiento como un brote clinico severo més las medidas de sostén y transfusiona-

les necesarias. Si la hemorragia es masiva estd indicada la cirugia urgente.

- ABSCESO INTRAABDOMINAL:

Dieta absoluta con nutricién parenteral total + metronidazol 500 mg/8 h iv junto con

uno de los siguientes antibiéticos: cefotaxima 1-2 g/é h iv o ciprofloxacino 200

mg/12 h iv o amoxicilina-clavulénico 1 g/6-8 h iv.

Al ser una complicacién del proceso inflamatorio, si no existen datos de infeccién

severa, los corticoides, administrados junto con la antibioterapia, pueden ayudar a

controlar el proceso.

Valorar drenaje percuténeo por ecografia o TAC y/o intervencién quirtrgica.

— FISTULAS INTESTINALES:

Segin la localizacion, el débito que produzcan y la sintomatologia, pueden requerir

desde control evolutivo a dieta absoluta con nutricién parenteral + antibioterapia

(metronidazol 500 mg/8 horas iv) + tratamiento de la enfermedad activa (inflixi-

mab/antiTNF), o cirugia si no responde al tratamiento médico.
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Capitulo 51
CUERPOS EXTRANOS EN EL APARATO DIGESTIVO

Marta Romero Gutiérrez - José Maria Carrobles Jiménez
Alejandro Repiso Ortega

INTRODUCCION
Los cuerpos extrafios gastrointestinales representan la segunda indicacién de endos-
copia urgente. Bajo la denominacién de cuerpo extrafio, podemos encontrar dos
tipos de objetos: impactacién de bolos de alimento (causa més frecuente), que pue-
den contener fragmentos éseos, o de verdaderos cuerpos extrafios (monedas, imper-
dibles, prétesis cFentales, pilas, efc). Los principales grupos de riesgo para la ingesta
e cuerpos extrafios son los nifios (pico de incidencia entre 6 meses y é afios),
pacientes psiquidtricos, pacientes de edad avanzada, sujetos desdentados o con pie-
zas dentales protésicas, sujetos con trastornos de la deglucién y sujetos con beneﬁcio
secundario (presos).
La refencion de un cuerpo extrafio puede deberse a estrechamientos anatémicos fisio-
légicos o patolégicos, siendo en este Gltimo caso lo més frecuente la patologia pép-
tica a nivel eso%gico, y con menor frecuencia estenosis neoplésicas, membranas,
anillos o trastornos funcionales como la acalasia o las discinesias esofagicas.

EVALUACION INICIAL
Resulta esencial diferenciar entre los cuerpos extrafios que deben ser extraidos inme-
diatamente, de aquellos que requieren observacién. Para ello debemos realizar la
siguiente evaluacion:
1. Existencia de compromiso de la via aérea. Es el primer aspecto a valorar, por su
importancia vital. Lo prioritario en este caso es asegurar una adecuada ventilacién,
siendo imprescindible una rapida colaboracién del otorrinolaringélogo.
2. Anamnesis. Deberemos interrogar sobre las caracteristicas del objeto ingerido
(tamafio, consistencia, potencial lesivo), los sintomas que puedan orientar hacia la
localizacién del cuerpo extrafio (sialorrea, disfagia, odinofagia, sensacién de cuer-
o extrafio), la existencia de complicaciones (intenso dolor abdominal o torécico, fie-
Ere, signos de sangrado digestivo o de broncoaspiracién). Asi mismo, es importante
investigar sobre posibles episodios previos, que nos haria sospechar sobre patologia
asociada y preguntar la Eora de la Gltima ingesta de alimento, ya que segin la
urgencia Je la extraccién, puede ser recomendable cumplir ayuno de 6 horas, para
permitir el vaciado géstrico, importante principalmente en caso de necesitar sedacion
para la exploracién, para evitar el riesgo de broncoaspiracion.
3. Exploracién fisica. Suele ser anodina, pero es importante para descartar compli-
caciones (enfisema subcuténeo, fiebre).
4. Estudios radiolégicos. De utilidad para descartar la presencia de una perforacién
y en ocasiones para localizar y confirmar la existencia del cuerpo extrafio, teniendo
en cuenta que no detectarlo en las radiografias no permite descartar su presencia.
- Radiogrdfia simple cervical. Resulta fe eleccién en caso de que el paciente pre-
sente dolor cervical o sensacién de cuerpo extrafio a nivel faringeo.
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Radiografia de térax anteroposterior y lateral. Debe realizarse ante la sospecha
de cuerpo extrafio esofégico teniendo en cuenta que se aprecia mejor en las pro-
yecciones laterales. Asi mismo, se buscarén signos de neumoperitoneo o enfisema
subcuténeo.

Radiografia simple de abdomen. Se realizard si sospechamos que el objefo inge-
rido puede estar localizado més allé del eséfago; también para descartar cuerpos
extrafios moltiples y siempre en el caso de nifios, pacientes psiquidtricos y presi-
diarios.

Estudios radiolégicos con contraste. Su uso rutinario se desaconseja por su baja
rentabilidad diagnéstica, el riesgo de broncoaspiracion y la dificultad que supone
para la realizacién posterior de la endoscopia.

Tomografia axial computerizada. Cuando se sospecha la existencia de una per-

foracion esta técni