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Prologo

Segun la American Medical Association, la urgencia médica se define como “La aparicién
inesperada de un proceso patologico que plantea una amenaza inmediata para la vida de
una persona o la funcién de un érgano y cuya asistencia no se puede demorar”

Para obtener adecuados resultados en salud, la urgencia requiere la aplicacién inmediata
de la actuacion médica con excelencia profesional y eficiencia en la utilizacién de los
recursos terapéuticos. Asimismo, implica también el diagnostico etiolégico y fisiopato-
légico de la situacion.

Estas caracteristicas justifican la existencia de amplia bibliografia internacional de apoyo
y guia a la medicina de urgencia, pero son escasas las publicaciones especificas sobre las
urgencias cardiovasculares en espaiol.

De aqui el empefio de la Junta Directiva de la Sociedad Castellana de Cardiologia (SCC)
en organizar y patrocinar la edicion de este manual, escrito por 46 miembros de la SCC,
que muestra la eficiencia de los programas asistenciales que se realizan en urgencias en
los diferentes hospitales del ambito de la SCC.

Va dirigido a cardidlogos clinicos y residentes, pero también a los médicos generalistas
que se enfrenten a una urgencia cardiovascular. Su propdsito es ser una guia efectiva en
el ambito de las urgencias cardiovasculares, por lo que en cada uno de sus temas se ha
adoptado un formato conciso y practico, compatible con la necesaria inmediatez de la
asistencia. No obstante, se complementa con la inclusion de los tltimos avances fisiopa-
toldgicos cuando estos son relevantes.

Consta de 17 capitulos, cubre el diagndstico y manejo de la mayoria de las situaciones
urgentes de patologia cardiovascular y da pautas concretas de actuacion. Los 4 primeros
capitulos describen los principales sintomas cardiovasculares y los signos de exploracion
clinica que hacen sospechar el diagndstico. También se describen las técnicas diagnds-
ticas y terapéuticas de alto rendimiento que pueden ser de aplicacion urgente en estos
casos, entre las que se incluyen ecocardiografia, marcapasos, pericardiocentesis, contra-
pulsacion con balon intraadrtico, etc. Su indicacion y aplicacion son detalladas por los
especialistas que las manejan en los respectivos hospitales.
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Los siguientes 12 capitulos se dedican a las patologias cardiovasculares que con mayor
frecuencia se presentan en urgencias. Entre ellas se encuentran la cardiopatia isqué-
mica, la insuficiencia cardiaca aguda, las taquiarritmias y las bradiarritmias, el sindrome
adrtico agudo, el sindrome pericardico agudo, etc. Debido a su importancia, se dedica
un capitulo completo a la parada cardiaca y otro al shock. En el pentltimo capitulo se
incluye una serie de procesos menos frecuentes y mas especificos y el ultimo se dedica a la
farmacologia cardiovascular en general. Si la medicacion puede ser basica durante el tra-
tamiento inicial de la urgencia, también suele ser necesaria una vez superado el episodio
agudo.

En las urgencias de etiologia isquémica —ademas de las actuaciones especificas— se
resalta la importancia del “tiempo”, que afecta al resultado de todo el procedimiento.
Expresion de ello es el “Codigo Infarto”, que engloba la participacion de diferentes estruc-
turas sanitarias y ha mejorado sustancialmente los resultados del tratamiento de urgencia
en esta patologia al acortar el tiempo hasta la reperfusion.

Desde la SCC esperamos conseguir que este manual sea el “libro de referencia” de las
urgencias cardiovasculares en Espana; el que ayude a los médicos en esta importante
labor, asi como a las instituciones hospitalarias a conseguir la adecuada dotacion y orga-
nizacion de los servicios de urgencias.

Lorenzo Lopez Bescos
Sociedad Castellana de Cardiologia
Profesor emérito de la Universidad Rey Juan Carlos




Preambulo

Primeros meses de 2020. Habiamos comenzado nuestra legislatura con un buen impulso
y lanzamos nuestra propuesta mas ambiciosa: crear un manual de urgencias cardio-
vasculares (una obra genuina en espaifiol), al alcance de un vistazo, pero con suficiente
profundidad para asistir durante los retos de las “24 horas” Se hizo el silencio. Vértigo.
Una sensacion conocida para nosotros, los cardiélogos. Pero nada que con tesén y bue-
nas compaiiias no pudiésemos alcanzar.

Poco mas de un afio después ya casi lo podemos tocar, ya estd aqui. Deseamos que lo
subrayéis, que lo manoseéis, lo plastifiquéis y lo marquéis si hace falta, que lo tengais de
manual de cabecera. No os preocupéis por el desgaste, disponemos de version digital y
tenemos prevista una reimpresion si es necesario. Queremos que este manual sea vuestro
baluarte durante las guardias, y que os ayude a subyugar vuestro vértigo como también
lo hizo con el nuestro.

Queremos manifestar nuestra gratitud eterna a todos los que han hecho posible este
manual, empezando por los autores, 46 cardidlogos de todas las regiones de la Sociedad
Castellana de Cardiologia, que han asumido la obra como propia y han respondido con
excelencia, en tiempo y en forma. Muchas gracias a la editorial Springer por su profe-
sionalidad y por hacernos sencillo todo el proceso de edicién. Y por supuesto muchas
gracias a nuestros aliados, particularmente a aquellos que han tenido una participacion
mds especifica en este libro.

Este afio no solo se recordara como el afio de la dramatica pandemia, sino como el afo en
el que crecimos y afrontamos nuevas oportunidades y desafios. Entre nuestros proyectos
mas orgullosos esta la coordinacion de esta fantastica obra. Disfrutadla.

David Marti Sanchez
Presidente de la Sociedad Castellana de Cardiologia
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Prefacio

La especialidad de cardiologia, y el resto de especialidades medicoquirurgicas que traba-
jan a diario en la asistencia de pacientes con enfermedades cardiovasculares, han organi-
zado y desarrollado su actividad clinica de forma tradicional en torno a tres pilares: los
grandes tratados de medicina cardiovascular, las guias de practica clinica de las socieda-
des cientificas y los protocolos de actuacion especificos de cada servicio o institucion. Sin
embargo, durante la tltima década —con el desarrollo de nuevas fuentes de informacién
y el facil acceso a recursos digitales que nos ofrecen la evidencia cientifica— el conoci-
miento médico ha sufrido una auténtica explosion, que en muchas ocasiones abruma
a los profesionales sanitarios e incluso puede dificultar el proceso de tomar decisiones
durante la practica clinica diaria. Esto es particularmente cierto en el area de conoci-
miento de la cardiologia, en que cada dia se publican miles de articulos originales, ensa-
yos clinicos, revisiones, metanalisis, casos clinicos, e incluso documentos de consenso o
articulos de posicionamiento de las diferentes sociedades cientificas, sus grupos de tra-
bajo o sus asociaciones. Como médicos cientificos no podemos negar la utilidad clinica
real de toda esta evidencia, pero existe un ambito en el que su aplicaciéon es compleja
(cuando no imposible): las urgencias cardiovasculares. En muchas de ellas la toma de
decisiones debe ser inmediata, y el resultado de las erréneas puede ser fatal.

Esa es la filosofia de este manual desde su concepcion. Partiendo de una revision actual
y exhaustiva de la evidencia cientifica, teniendo en cuenta la experiencia de los autores y
las particularidades del ejercicio de la medicina en nuestro sistema sanitario, el objetivo
es ofrecer un compendio de consulta rapida y agil que enserie, aclare o facilite los proce-
sos de diagnostico y tratamiento de los pacientes con enfermedades cardiovasculares de
presentacion urgente o aguda. El manual recoge en sus 17 capitulos toda la informacién
que creemos necesaria en ese ambito: generalidades utiles en los servicios de urgencias,
una descripcion de cada uno los procesos urgentes mas frecuentes a los que nos enfren-
tamos dia a dia y de algunas presentaciones menos frecuentes y mas especificas, a modo
de miscelanea. En consecuencia, pretendemos que sea un manual riguroso, practico y
resolutivo, dirigido a todos los profesionales en contacto con las urgencias cardiovascu-
lares (sean o no cardidlogos), pero especialmente util para los médicos mas jovenes en
periodo de formacion.
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No obstante, debemos recordar que todo acto médico precisa ademas otros dos elemen-
tos fundamentales: el sentido clinico y una buena relaciéon médico-paciente. El primero,
que no es mas que el sentido comun aplicado a la actividad clinica, no se puede resumir
en ningin manual y es dificil de transmitir. Seran los afios de experiencia y los propios
pacientes los que nos ayuden a perfeccionarlo, pero este manual es un buen punto de
partida sobre el que construir sus cimientos, ya que recoge puntos de vista y recomen-
daciones personales de autores con afos de experiencia y con un “ojo clinico” bien
desarrollado. Esto es especialmente importante en los procesos en los que la evidencia es
menos solida, que no son pocos. Finalmente, la excelencia en la relaciéon médico-paciente
—que se basa en la humanidad y en nuestro incansable instinto de ayuda al préjimo—
queda fuera también del objetivo de esta obra, pero debe envolverla en cada pagina.

Deseamos que este manual resulte de ayuda y esperamos tener el honor de revisarlo y
renovarlo en el futuro. Para ello serd bienvenida la opinién y el consejo de nuestros com-
paileros médicos, de otros profesionales sanitarios y de los propios pacientes. Ese espiritu
de critica constructiva, parte esencial de la medicina cardiovascular al margen de la lla-
mada “medicina basada en la evidencia”, se fundamenta en un conocimiento individual
que debe ser compartido en beneficio de los pacientes y para seguir haciendo que nuestro
trabajo sea una experiencia enriquecedora y apasionante.

En nombre del resto de editores, de toda la junta directiva de la Sociedad Castellana de
Cardiologia y en el mio propio, muchas gracias a todos los que tengais este manual entre
manos y lo estéis leyendo.

Ricardo Sanz Ruiz
Editor de la Sociedad Castellana de Cardiologia
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1. INTRODUCCION AL SISTEMA
RESPIRATORIO. PRINCIPIOS BASICOS

La funcion del sistema respiratorio es asegurar un adecuado intercambio de gases (oxi-
geno y dioxido de carbono) entre el exterior del cuerpo humano y la sangre capilar pul-
monar. Para ello, utiliza las diferencias de presion entre el exterior y el interior de la caja
toracica y las variaciones entre dichas presiones en inspiracion y espiracion. El sistema
respiratorio estd regulado a nivel del sistema nervioso central por el centro respiratorio
situado en la protuberancia. Dicha regulacién varia, principalmente, en funciéon de las
necesidades metabdlicas, del estado gaseoso, el pH sanguineo y de las condiciones meca-
nicas del conjunto pulmén-torax.

Podemos evaluar de una manera rapida y sencilla el estado metabdlico-respiratorio de
un paciente obteniendo una gasometria arterial y analizando los parametros del pH, la
presion arterial de oxigeno (PaO,), la presion parcial de diéxido de carbono (PaCO,) y
los niveles de bicarbonato. Es fundamental realizar una correcta interpretacion de las
alteraciones gasométricas, por lo que en la Figura 1 se facilita un esquema simplificado.

El gradiente alveolo-arterial (A-a) evalua el intercambio de gases a nivel pulmonar. Su
valor depende de la presion atmosférica (PA), de la fraccion inspiratoria de oxigeno
(FiO,) y de la PaO, y la PaCO,,. Se calcula de la siguiente forma:

Gradiente A-a = [(FiO,) x (PA - presién H,0) - (PaCO,/0,8)] - PaO,
PA al nivel del mar = 760 mm Hg y presion H20 = 47 mm Hg

Podemos utilizar una aproximacion rdpida para estimar el gradiente A-a esperable:

Gradiente A-a = (edad/4) + 4
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Insuficiencia respiratoria
(PaO, <60 mm Hg)

.

Insuficiencia
respiratoria global
(PaCQO, < 45 mm Hg)

Si: hipoventilacion

No

p

Gradiente A-a* aumentado

‘ Gradiente A-a* aumentado

Si No

Hipoventilacion Hipoventilacion ‘ iMejora con O,? ’ Atmodsfera
aislada con enfermedad sin O,
Patologia pulmonar de Intoxicacion
neuromuscular base Si No por CO
Depresion SNC
SAOS
Deformacion
toracica Alteracién V/Q Shunt
Neumopatia Atelectasia
intersticial SDRA
Asma TEP
EPOC Shunt
intracardiaco
Shunt vascular
pulmonar

Figura 1. Algoritmo esquema de gasometria.

A-a: alveolo-arterial; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; PaCO,: presion parcial
de di6éxido de carbono; PaO,: presion arterial de oxigeno; SAOS: sindrome de apnea obstructiva
del suefio; SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto; SNC: sistema nervioso central;
TEP: tromboembolia pulmonar; V/Q: ventilacién/perfusion.

*Gradiente A-a normal: < edad/4 + 4.

2. OXIGENOTERAPIA

La oxigenoterapia consiste en administrar oxigeno a concentraciones superiores a las
existentes en el aire ambiental. El objetivo es aumentar la PaO, para tratar o incluso
prevenir la hipoxia.

Existen diversos sistemas para aportar oxigeno a un paciente, cada uno de ellos permite
aportar una FiO, distinta en funcion del dispositivo y el caudal aportado. En la Tabla 1
se resumen los principales y se incluyen también las canulas o gafas nasales de alto
flujo mediante las cuales podemos aportar una FiO, elevada, ademds de cierto grado de
presion positiva continua.
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Tabla 1. Dispositivos de suministro de oxigeno

Sistema Flujo de aire (L/min)
Sistemas de bajo flujo
1 24%
2 28%
Canulas nasales
3 32%
4 36%
5-6 40%
Mascarilla simple 6-7 50%
8 60%
Mascarilla con reservorio 8-12 90%
Sistemas de alto flujo
4 28%
31%
8 35%
Mascarilla Venturi
10 40%
12 45%
15 60%
Canulas nasales 20-60 21-100%

Conocer la FiO, es muy util porque nos permite saber de forma indirecta cémo se encuen-
tra el intercambio gaseoso a nivel alveolar. El cociente PaO,/FiO, o indice PaFi permite
establecer esta relacion. En condiciones normales, los valores se encuentran en torno a
450-500. La gravedad del sindrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA) se clasifica
en funcion del cociente PaO,/FiO,. El SDRA puede ser leve (PaO,/FiO, entre 200-300),
moderado (PaO,/FiO, entre 100-200) o grave (PaO,/FiO, < 100).

3. VENTILACION MECANICA

Las indicaciones principales que hacen necesario el inicio de la ventilacién mecénica son
de 3 tipos:

1. Insuficiencia respiratoria hipoxémica.
2. Insuficiencia respiratoria hipercapnica.
3. Necesidad de asegurar la via respiratoria.

18
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La insuficiencia respiratoria se define como una alteracién en el intercambio gaseoso
pulmonar que produce en la gasometria arterial una PaO, < 60 mm Hg (hipoxémica) y/o
una PaCO, > 45 mm Hg (hipercépnica). La eleccion entre ventilacion mecdnica (VM)
invasiva (VMI) y VM no invasiva (VMNI) es fundamentalmente clinica. Por ejemplo,
ante una eventual necesidad de aislamiento de la via aérea optaremos siempre por la
VML

En cardiologia, la principal indicaciéon de la VMNI es la situacion de insuficiencia respi-
ratoria secundaria al edema agudo de pulmén (EAP).

Hay una serie de parametros basicos comunes a la VMNI y la VMI que hay que conocer:

O Volumen tidal (Vt) o volumen corriente: es la cantidad de aire que se moviliza en cada
ciclo respiratorio. En condiciones normales, 400-450 mL.

O Frecuencia respiratoria (FR): nimero de respiraciones por minuto (rpm). Se reco-
mienda programar un minimo de 12-15 rpm.

O Volumen minuto (Vmin): es el producto del Vt y la FR. Valores: 5-10 L/min.

O FiO,: cantidad de oxigeno aportado. Se recomienda comenzar con FiO, elevadas para
conseguir una adecuada PaO,. Hay que tener en cuenta que algunos pacientes pueden
retener CO,, por lo que en estos casos las cifras de FiO, elevadas pueden ser perjudi-
ciales. Se ird reduciendo la FiO, de manera progresiva. Ha de recordarse que una FiO,
> 60% prolongada puede ser toxica.

O Presion positiva al final de la espiracion (EPAP o PEEP en funcidn de si nos referimos a VMNI
o VMI). En general se recomienda programar inicialmente un minimo de 5 cmH_O.

O Relacién inspiracion/espiracion (I:E). En general se busca una relacién 1:2.

O Trigger. Es el esfuerzo inspiratorio del paciente que hace que el ventilador comience
una inspiracion. El trigger puede ser por flujo (0,2-20 L/min), por presién
(0,1-20 cmH,O) o por tiempo.

3.1. Ventilacion mecanica no invasiva

Existen dos modalidades principales en la ventilacién mecanica no invasiva:

O Presion positiva continua en las vias respiratorias (CPAP): aplicacion de una presion
mantenida durante la inspiracién y la espiracion. Mejora la oxigenacion al aumentar la
capacidad residual funcional del paciente, prevenir el colapso de la via aérea durante
la espiracion y disminuir el shunt intrapulmonar.

O Presion positiva en la via aérea de doble nivel (BiPAP): genera dos niveles de presion
positiva, uno en la inspiracion (IPAP) y otro en la espiracion (EPAP). La diferencia
(IPAP - EPAP) se denomina presién de soporte.
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3.1.1. :Qué pacientes son candidatos a ventilacién mecanica
no invasiva?

Las indicaciones para iniciar la VMNI en nuestros pacientes pueden dividirse en funcion
de unos criterios clinicos y gasométricos.

Criterios clinicos:

O Disnea moderada/grave.
O FR>24rpm.

O Uso de musculatura accesoria.

Criterios gasométricos:

O PaO,/FiO, < 300.
O PaCO, > 45 mm Hg.
O pH<7,35.

3.1.2. Contraindicaciones para la ventilacién mecanica no invasiva
(generalmente indicaciéon de ventilacién mecanica invasiva)

O Parada respiratoria.
O Imposibilidad de cooperacion o negativa del paciente.
O Hemorragia digestiva alta.

O Puntuacién en la escala de coma de Glasgow < 10 (excepto por hipercapnia). Sila pun-
tuacion de Glasgow es menor o igual a 8, consideraremos VMI de entrada.

O Anastomosis esofagica o géstrica reciente.

O Cirugia facial, traumatismo o deformidad facial.
O Obstruccion fija de la via aérea.

O Fracaso multiorganico (relativa).

O Secreciones abundantes (relativa).

O pH < 7,20 (relativa).

O Inestabilidad hemodinamica (relativa).

3.1.3. Protocolo de inicio de ventilacion mecanica no invasiva

A la hora de iniciar la VMNI se requieren unas medidas generales. El paciente debe
estar monitorizado con medidas de frecuencia cardiaca (FC), presion arterial (PA), FRy
saturacion (Sat). Debe estar en cama, en posicion sentado con el cabecero al menos a 30°
(preferiblemente a mas de 40°). Es fundamental explicar brevemente al paciente en qué

20



- Kilx

consiste la técnica para favorecer la adaptacion. Tras esto, el proceso que se debe seguir
es el siguiente:

1. Seleccionar modo CPAP o modo BiPAP. Colocar la mascarilla al paciente sin apretar
aun las sujeciones de la interfaz.

2. Programacion inicial:

« Si CPAP, programaremos inicialmente una presién de 5-10 cmH,O.

« Si BiPAP, programaremos una IPAP inicial entre 8-12 cmH,O y una EPAP entre
3-7 cmH,O para un Vt objetivo > 300-350 mL. FR minima, 15 rpm. FiO,, 100%
inicialmente y ajustarla en funcién de la evolucién (salvo en casos de retencion de
carbénico).

3. Vigilar la adaptacion del paciente, efecto hemodinamico, Sat (se puede disminuir la
FiO, si Sat > 95%) y vigilar fugas (deben ser < 30-40 L/min).

4. Nuestros objetivos deben ser conseguir una Sat > 90% con FiO, < 0,5-0,4, FR < 25
rpm con desaparicion de la disnea y del uso de la musculatura accesoria, confort del
paciente y pH > 7,35.

5. Gasometria arterial de control en los primeros 30 min con ajuste de parametros en
consecuencia. Se recomienda gasometria arterial horaria o, si existen cambios, espe-
cialmente durante las primeras 3-4 h si fuera preciso.

6. Vigilancia clinica y ayuno estricto. Si en 1-2 h no se produce mejoria de la situacion
respiratoria, se considerara fracaso de la VMNI y serd necesario iniciar VMI.

En cuanto a las complicaciones que podemos observar, tendremos que vigilar sobre todo
3 aspectos:

O Desadaptacion del paciente. Se puede facilitar adaptacién farmacoldgicamente, con
sedacion superficial (evitando en todo momento la depresion respiratoria). Por
ejemplo: 2 mg por via intravenosa (i.v.) de cloruro morfico; 0,05 mg i.v. de fentanilo;
1-2 mg i.v. de midazolam; perfusion de dexmedetomidina.

O Fuga aérea. Recolocar la mascarilla del paciente para alcanzar un flujo de fuga
< 30-40 L/min.

O Hipercapnia. En este caso, se puede programar una EPAP minima de 5 cmH, 0.

¢Cudndo debemos interrumpir la VMNI?:

O Imposibilidad de tolerancia/adaptacion. Asincronia con el respirador, descoordina-
cién.
O No mostrar mejoria de la disnea o del intercambio gaseoso en 1-2 h.

O Inestabilidad hemodindmica.
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O Alto riesgo de aspiracion, bien por alteracién del nivel de conciencia o por tener secre-
ciones respiratorias abundantes.

O Neumotdrax no drenado.

En la Figura 2 se recoge de forma resumida el protocolo de inicio y mantenimiento de
la VMNI.

¢Suficiente No
Valoraciéon oxigenacion? }
inicial ———>» Sat0,290% —Pp APORTE DE OXIGENO

Gafas nasales 2-5 L (FiO, 28-40%),

EF, constantes (PA, FC,
FR, SatQ,), ECG, acceso
Venoso si No tuviese e
iniciar tratamiento
farmacoldgico
adecuado, GAB, valorar

mascara Venturi FiO,
28-60%, mascara con reservorio
>10 L (FiO, > 90%).
Si Considerar si precisa IOT

5 miny revaluacion

analisis sangre, Si - Sufici . o
considerar acceso ¢(Suficiente o><|geonaC|onA
arterial radial/femoral, Sato, 290%
valorar sondaje vesical,
valorar ETT/radiografia No
de térax, considerar si
precisa IOT
v v Iniciar CPAP 5-10 cmH,O
Si . L Adecuada seleccion de interfaz
¢Suficiente ventilacion? Considerar si preciosa 10T
SatO, = 45
-~ 15 min y revaluacion
No

¢Suficiente oxigenacion?
SatO, 2 90%

Si
l No
vy

Continuar tratamiento
médico, evaluacion
hemodinamica, «—
respiratoria, nivel de
conciencia y respuesta
al tratamiento

Iniciar BIPAP/presion de soporte
EPAP (iniciar con 5-7 cmH,O) + PS (iniciar con 8-12 cmH,0O)
(IPAP= EPAP + PS)
Considerar si preciosa IOT
Obtener gases arteriales en los primeros 30-60 min y segdn
respuesta cada 60 min las primeras 4 h

mecanica no invasiva.

Figura 2. Algoritmo protocolo de inicio y mantenimiento de la ventilacion

BiPAP: presion positiva en la via aérea de doble nivel; CPAP: presion positiva continua en las
vias respiratorias; ECG: electrocardiograma; EF: exploracion fisica; EPAP: presion positiva al fi-
nal de la espiracion; ETT: ecocardiografia transtoracica; FC: frecuencia cardiaca; FiO,: fraccion
inspiratoria de oxigeno; FR: frecuencia respiratoria; GAB: gasometria arterial basal;
IOT: intubacion orotraqueal; IPAP: presion positiva al final de la inspiracion; PA: presion arte-
rial; PS: presion de soporte; SatO,: saturacion de oxigeno.
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3.2. Ventilacién mecanica invasiva

Esta modalidad de ventilacion mecéanica la emplearemos principalmente en las siguientes
situaciones:

O Bajo nivel de conciencia.

O Inestabilidad hemodinamica por shock cardiogénico (en algunos casos muy seleccio-
nados podra considerarse VMNI).

O Trabajo respiratorio excesivo y/o fatiga muscular.
O Ausencia de respuesta a VMNI.

3.2.1. Modalidades de ventilacion

Existen varias modalidades de ventilacion en funcion de la variable primaria de control
(volumen o presion); de la variable de trigger —es decir, aquella que inicia la inspiracion
(flujo, presién o volumen)— o de la variable de ciclado o aquella que finaliza la inspira-
cion (volumen, presion, flujo o tiempo).

En resumen, se puede hablar de modos de VMI controlados (en los que el ventilador
determina todas las variables); asistidos (el paciente solo inicia la inspiracion); soportados
(el paciente inicia la inspiracion y decide su fin), y respiracion esponténea (el paciente
controla la respiracién).

Los principales modos de ventilacién que tenemos que conocer son:

O Ventilacion asistida-controlada (VAC) en modo CMV (continuous mandatory ven-
tilation) o IPPV (intermittent positive pressure ventilation). Es la modalidad ventila-
toria mas frecuente. Es un tipo de sustitucion total de la ventilacion en el cual todas
las ventilaciones son aportadas por el ventilador, si bien el paciente puede disparar
el ventilador a demanda recibiendo asi respiraciones adicionales. Se programa una
FR minima, puesto que la mayoria de las respiraciones son aportadas por el ventilador
(el paciente estard sedado y en algunos casos también miorrelajado). La VAC puede
ser controlada por volumen (VCV) o controlada por presiéon (VCP).

- La modalidad VCV suele ser la utilizada con mayor frecuencia. El parametro con-
trolado es el volumen, lo que ocasiona que el Vmin sea fijo.

O Ventilacion asistida-controlada por volumen y regulada por presion: combina caracte-
risticas de los modos VCV y VCP. Se programa el volumen, la FR y la relacion L.E; y el
ventilador modifica el flujo inspiratorio para conseguir ese volumen con las menores
presiones posibles.

O Presion de soporte (ASB, assisted spontaneous breathing) es un modo de ventilacion
espontanea en la que el ventilador aplica una presidn positiva seleccionada para opti-
mizar el esfuerzo inspiratorio del paciente. Suele ser el paso final previo al destete
definitivo del paciente.

- Kilx
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O Ventilacién mandatoria intermitente sincronizada (VMIS). Es un modo de sustitucion
parcial de la ventilacién controlado por el volumen que se combina con la ventilacion
espontanea. Se utiliza también frecuentemente para destetar al paciente de la VMI. Se
programa una FR minima y un Vt, pero el paciente puede realizar respiraciones de
forma espontanea e intercalarlas entre las programadas. Habitualmente las ventilacio-
nes espontaneas son asistidas con presion de soporte para disminuir el trabajo respira-
torio. Ademas, el ventilador sincroniza las respiraciones mandatorias con el esfuerzo
inspiratorio del paciente, de forma que no interfiere con las respiraciones espontaneas.

En la Figura 3 se muestran las distintas graficas (presién/tiempo y flujo/tiempo) que
podemos observar en el ventilador en las modalidades VCV y VCP.

En la modalidad VCV observamos en la grafica presion/tiempo una morfologia carac-
teristica con un pico maximo de presion, un descenso suave hasta la presion meseta o
plateau y, finalmente, un descenso brusco que marca el comienzo de la espiracion; en ese
momento, la linea de presion descenderd hasta el valor PEEP programado. Asimismo, la
grafica de flujo/tiempo muestra un flujo inicialmente constante con un descenso abrupto
(forma de cuadrado). En la modalidad VCP, la grafica de presion/tiempo muestra una
morfologia con una meseta pronunciada (que se corresponde con la presién maxima pre-
establecida) mientras que la grafica flujo/tiempo muestra un flujo inicialmente maximo y
progresivamente en descenso (morfologia triangular).

En cuanto a la eleccion entre las modalidades VCV o VCP, en el paciente critico cardiaco
tradicionalmente se emplea con mayor frecuencia la VCV, que va a permitir asegurar
un volumen corriente deseado con presiones inspiratorias para su entrega y que podran
ir variando en las distintas respiraciones. En este caso deberemos vigilar y programar

Presion Presion

X Tiempo
Tiempo .

Flujo Flujo

Tiempo Tiempo

A B

Figura 3. Gréficas presién/tiempo y flujo/tiempo en ventilacién asistida-
controlada por volumen (A) y ventilacion asistida-controlada por presion (B).
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las alarmas del respirador evitando que la presién meseta supere los 30 cmH,O para asi
evitar la lesion pulmonar. Si optamos por la VCP, tendremos que vigilar que el volumen
corriente y la ventilacién por minuto sean las adecuadas.

3.2.2. Protocolo de inicio de la ventilacion mecanica invasiva

Una vez indicada la VMI, frecuentemente serd necesaria la sedaciéon y miorrelajacion
del paciente antes de proceder a la intubacion orotraqueal. Es importante efectuar los
siguientes pasos:

1. Asegurar una preoxigenacion adecuada antes y después de la intubacion orotraqueal.
Tras la intubacion hay que comprobar que se ventilan ambos pulmones.

2. Confirmar el buen funcionamiento del respirador. Elegir el modo de ventilacién: en
un principio usaremos VCV.

Los parametros basicos iniciales de la programacion habitual son los siguientes:

O Trigger por presion 0,5-2 cmH,O vy trigger por flujo 1-3 L/min.

O Vmin, 7-10 L/min.

O Vt, 6-8 mL/kg. Ajustado por peso ideal*.

O FR, 12-15 rpm.

O Flujo inspiratorio, 40-80 L/min.

O Relacion LE, 1:2. Tiempo inspiratorio 0,8-1 s. Pausa inspiratoria, 0,5-2 s.
O FiO, > 60% de inicio. Frecuentemente del 100%.

O PEEP, 5-8 cmH, 0.

*Peso ideal tedrico para calcular el Vt tedrico:
- Varones: 50 + 0,91 x (altura en centimetros — 152,4).

- Mujeres: 45,5 + 0,91 x (altura en centimetros — 152,4).

3. Vigilar estrechamente los parametros hemodinamicos (PA, FC) al comenzar la VMI
(cambio de presiones intratoracicas, firmacos sedantes, etc.). La ventilacién con
presién positiva tiene efectos sobre la interacciéon o acoplamiento cardiopulmonar
causando variaciones en la situacién hemodinamica del paciente. Afecta prima-
riamente a las condiciones del ventriculo derecho y secundariamente al ventriculo
izquierdo. En términos generales tiende a producir disminucién en la precarga del
ventriculo derecho y un aumento en su poscarga, mientras que a nivel del ventriculo
izquierdo tiende a aumentar su precarga y a disminuir su poscarga. Toda esta interac-
cion cobrara especial relevancia en pacientes con disfuncion ventricular derecha y/o
izquierda y situacion basal de shock.

- Kilx
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4. Gasometria arterial a los 10-20 min de iniciar VMI y realizar radiografia de térax (nos
servira para controlar posicion del tubo endotraqueal).

5. Monitorizacién (en modo CMYV) de las presiones pico y meseta o plateau
(Figura 4&). Monitorizacién de la capnografia.

6. Comprobar una adecuada sedacion y analgesia, asi como la adaptacion del paciente al
ventilador.

7. Modificar parametros ventilatorios en funcion de las necesidades del paciente. Dis-
minuir la FiO, para asegurar en la mayor parte de los casos una Sat de al menos el

92-94%.
Deterioro respiratorio subito
Presion pico respiratoria
Disminuida Aumentada Sin cambio
Fuga aérea Presion TEP
9 meseta Extratoracica
Sin cambio Aumentada

Resistencia alta

X Distensibilidad baja
Secreciones EAP
Broncoespasmo P
Y Neumotérax
Obstruccion de la .
. Atelectasia
via aérea

Figura 4. Desaturacion en el paciente con ventilacion mecénica invasiva.

EAP: edema agudo de pulmén; TEP: tromboembolia pulmonar.

- Kilx
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3.2.3. Complicaciones de la ventilacion mecanica invasiva

O Neumonia asociada al ventilador. En aquellos casos en los que aparezca mas de 4 dias
tras el inicio de la VMI, consideraremos gérmenes de neumonia nosocomial.

O Barotrauma (neumotorax, enfisema, etc.). Utilizaremos ventilacion protectora, pro-
gramando Vt bajos (6-8 mL/kg), limitando la presién méxima de insuflacién e incluso
tolerando cierto grado de hipercapnia.

O Toxicidad por FiO, altas.

O Atrapamiento aéreo. Es especialmente frecuente en pacientes con enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica, por lo que se debe aumentar la espiracidn, incrementando el
flujo inspiratorio y disminuyendo la FR.

En la Figura 4 proponemos de forma simplificada cémo interpretar los episodios de
desaturacion subitos en el paciente en tratamiento con VMI.

3.2.4. Destete

Llamamos destete al proceso de retirada de la VMI que eventualmente culminara con la
extubacidn. Se realiza, una vez tratada o controlada la situacién que propicié la ventila-
cién mecanica, disminuyendo farmacos sedantes y pasando a modalidades de ventilacién
asistida y/o de soporte, con apoyo cada vez menor del respirador.

De cara al destete y final de la extubacién no existe una aproximacién tnica. Ademas,
dicha aproximacion puede depender del paciente y del escenario clinico. En términos
generales, procederemos al destete cuando la situacion clinica que derivé en la VM esté
controlada o corregida; inicialmente iremos disminuyendo de forma progresiva el aporte
de O, y el soporte respiratorio en general. Se puede plantear usar VMIS o pasar directa-
mente a ASB hasta dejar al paciente con una presién de soporte menor de 8 cmH, 0O, y
si el paciente lo tolera (clinica, hemodindmica y gasométricamente) se podria plantear
extubarlo. Como paso previo a la extubacidn, con frecuencia realizaremos una prueba de
respiracion esponténea o de tubo en T (administrandole oxigeno con una FiO, un 10%
mayor a la programada, desconectando el ventilador y evaluando si se mantiene la esta-
bilidad de los pardmetros clinicos, hemodindmicos y gasométricos).
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4. MENSAJES CLAVE

O El paciente que necesita ventilacién mecanica debe recibirla precozmente.

O Es clave seleccionar de forma adecuada el modo de ventilaciéon. En muchos
pacientes bastara con ventilacion mecdnica no invasiva, pero si esta fracasa
jamas debe retrasarse el inicio de la ventilacién mecénica invasiva.

O La ventilacién mecanica no invasiva se utiliza mucho en cardiologia para el
tratamiento del edema agudo de pulmén. Puede ser en modo presion positiva
continua en las vias respiratorias o presion positiva en la via aérea de doble
nivel. Hay que explicar la técnica al paciente, asegurar la adecuada adaptacion
a la interfaz y vigilar de cerca las fugas y la evolucion del paciente.

O La ventilacion mecanica invasiva se emplea principalmente en el shock car-
diogénico, la parada cardiorrespiratoria o cuando el paciente presenta un bajo
nivel de conciencia.

O Es fundamental controlar los parametros hemodinamicos y realizar gasome-
trias seriadas para ajustar los parametros de la ventilacion mecanica.
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1. MARCAPASOS PROVISIONAL

1.1. Introduccion

La estimulacion temporal tiene como objetivo la estabilizacion clinica y hemodindmica
de aquellos pacientes con bradicardia que condiciona inestabilidad hemodinamica: pau-
sas prolongadas, arritmias ventriculares (taquicardias ventriculares polimodrficas secun-
darias a la prolongacion del intervalo QT corregido o tormenta arritmica) o bradicardia
grave de causa reversible como puente a correcciéon de la causa subyacente (isquemia,
farmacos, trastornos idnicos). La estimulaciéon temporal se puede realizar de forma
transcutdnea con parches cutaneos o mediante la insercién de un electrodo de estimu-
lacién por via transvenosa (método utilizado con mayor frecuencia). En la actualidad la
estimulacion transcutanea tiene un papel limitado, ya que es dolorosa y ademas resulta
dificil determinar una estimulacién miocardica fiable; aunque se ha demostrado que en
un entorno perioperatorio es eficaz para el tratamiento rapido de una bradicardia. Otros
métodos menos empleados son el abordaje transesofagico o el catéter de estimulacion en
la arteria pulmonar'

Siempre se debera individualizar la indicacién del marcapasos provisional en funcién
de la clinica y la respuesta del paciente a las medidas conservadoras iniciales, el proceso
patoldgico subyacente y la precocidad del implante del marcapasos definitivo.

1.2. Indicaciones

O Pacientes con bradicardia en riesgo de asistolia prolongada (particularmente las acom-
panadas de QRS ancho):

- Bloqueo auriculoventricular (BAV) completo.
- BAV de alto grado (BAV 2:1, BAV 3:1).
- BAV de segundo grado tipo Mobitz II.

- Bloqueo de rama alternante.
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O Pacientes con disfuncién sinusal y sintomas:

- Disfuncién sinusal o sindrome de bradicardia-taquicardia en pacientes con sin-
copes, insuficiencia cardiaca o signos de bajo gasto (indicacién poco comun por
el riesgo de efectos adversos y la posibilidad de esperar hasta la estimulacién
definitiva).

O Pacientes con taquicardia que requieran sobreestimulacién:

- Taquicardia ventricular polimdrfica secundaria a QT largo adquirido.

En la Figura 1 se expone el algoritmo de estimulacion cardiaca urgente.

Tratamiento médico:

- Atropina, 1 mg bolo iv. (1ampolla):
posible repetir hasta 3 mg

- Adrenalina, 0,01 mg/kg en bolo

Inestabilidad . '
hemodinamica - Perfusion de isoprotenerol: 1 mg
a pesar de (5 ampollas x 200 pg) en 250 mL
tratamiento médico de SSF. Velocidad, 10-70 mL/h

- Perfusion de dopamina (pacientes con
isquemia aguda): dosis betaadrenérgica
(5-20 pg/kg/min); 1.000 mg en 250 mL
de SG al 5%. Velocidad, 5-20 mL/h

¢Situacion
critica?

¢Indicacion
de marcapasos
permanente y posibilidad
de colocacion
inmediata?

Marcapasos
temporal
transcutaneo
(clase llb)

Marcapasos

Marcapasos
temporal
transvenoso
(clase Ila)

permanente

Figura 1. Algoritmo de estimulacién cardiaca urgente.

i.v.: por via intravenosa; SSFE: suero salino fisiologico; SG: suero glucosado.
Adaptado de Kusumoto ef al.?. Reproducido con permiso de la AHA.
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1.3. Via de acceso

Para su implante se requiere de la canalizacion de un acceso venoso central. De manera gene-
ral, se prefiere la vena yugular interna derecha como via de eleccion, sobre todo en los casos
de implante sin fluoroscopia (guiado por ecocardiograma o por monitorizacién electro-
cardiografica), dado que presenta el acceso mas directo hacia el ventriculo derecho (VD).
Ademds, se asocia a una mayor estabilidad del electrodo. El acceso femoral suele ser mas
rapido, pero presenta un mayor riesgo de infeccion y dislocacion del cable. El acceso por vena
subclavia es técnicamente mas complejo y presenta mayor riesgo de neumotorax, asi como
mayor dificultad de hemostasia en el caso de puncién accidental de la arteria subclavia; sin
embargo, proporciona un acceso muy estable. Se recomienda guiar la puncién por ecografia.

1.4. Material y técnica de implante

1.4.1. Material

O Introductor 6 Fr. Recomendable un kit con camisa para reposicionar el cable.

O Cable de 5 Fr, mejor con balén para minimizar el riesgo de perforacion ventricular.
O Clavijas de conexion.

O Generador.

En la Tabla 1 se expone la técnica de colocacion del marcapasos endovenoso y trucos
practicos.

Tabla 1. Técnica de colocacién del marcapasos endovenoso y trucos practicos

Técnica de . ..
. Trucos practicos
colocacion
Acceso - Canalizacion de via venosa, preferiblemente yugular interna derecha
vascular - Colocar introductor de pléstico de 5-6 Fr en vena yugular (bajo anestesia

local) mediante técnica de Seldinger
- Se aconseja acceso vascular guiado con ecografia

Colocacién - Avanzar el cable bajo fluoroscopia (de eleccién, con rayo en posicion
del cable anteroposterior) hasta la AD y posteriormente avanzar el cable con la
en VD punta dirigida hacia el VD (mediante suave rotacién horaria)

- Sino se consigue atravesar la VT, dirigir la punta del electrodo en
direccion a la pared lateral de la AD y formar un bucle (evitando la torsion
o anudamiento del cable), con rotacién para que el bucle atraviese la VT

- Posicionar el cable en el apex de VD (dirigir la punta hacia la cara
inferior). Dejar suficiente cable intracavitario para dar lugar a una forma
de talén en la AD, de esta manera el cable tendra mas apoyo

- Si el cable no avanza hacia el 4pex con facilidad y apunta hacia el

hombro izquierdo, descartar posicidon en el seno coronario

(Contintia)
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Tabla 1. Técnica de colocacién del marcapasos endovenoso y trucos practicos
(Continuacion)

Técnica de . ..
s Trucos practicos
colocacion
Programacioén - Conectar el cable al generador a través de las clavijas de conexion:
del dispositivo polo positivo (extremo proximal, realiza el estimulo eléctrico, rojo) y

negativo (extremo distal, sensado, negro)

- Comprobar sensibilidad (amplitud minima que debe tener la sefal
propia del paciente para ser detectada) y umbral (el umbral de
captura es la minima cantidad de energia que es capaz de capturar
la camara estimulada, aceptable <15 V)

- Estimular a una FC mas alta que la basal del paciente, indicandole
que respire profundamente para verificar estabilidad del cable
(comprobar que no se producen fallos de captura). Programar la
salidaa 3V osuperioryla FC entre 60y 80 Ipm

Fijacion exterior | - Cubrir los cables de marcapasos transitorios con la cobertura de
del cable plastico estéril

- Suturar fijando el cable a la piel (hacer un bucle con el cable
sobrante para evitar traccién accidental)

- Cubrir el cable con apdsito transparente

Comprobacién - Realizar una radiografia de térax para verificar la posicion del cable
final y para descartar neumotdrax

- Realizar un ECG de 12 derivaciones, programando el generador para
conseguir estimulacion durante su realizacion: la presencia de un
BCRDHH puede sugerir malposicion o perforacion

AD: auricula derecha; BCRDHH: bloqueo de rama derecha del haz de His; ECG: electrocardiograma;
FC: frecuencia cardiaca; VD: ventriculo derecho; VT: valvula trictspide.

1.4.2. Colocaciéon de marcapasos guiada por electrocardiograma

En el caso de no disponer de fluoroscopia, se puede guiar la localizacién del cable
mediante electrocardiograma (ECG); para lo que se precisa acceso yugular o subclavio.
En la Figura 2 se detalla la metodologia. Se conectan al paciente las derivaciones de
las extremidades del ECG y mediante un cable con “pinzas de cocodrilo” se conecta el
extremo distal del marcapasos (negativo) a una derivacion precordial (p. ej., V2). Asi, en
V2 se registra el ECG intracavitario que localiza la situacion de la punta del marcapasos
segun la morfologia de la onda P y del complejo QRS basado en dos conceptos como el
tamafio (segin en la cdmara que estemos) y el sentido de las fuerzas eléctricas: a) parte
superior de la auricula: onda P y complejo QRS negativos, onda P > QRS; b) parte media
de la auricula: onda P bifésica, y ¢) auricula inferior: onda P mas pequefa y positiva.
Importante: si estamos contra la pared auricular, se registra patron de lesion del seg-
mento P-Ta. A medida que el electrodo pasa a través de la véalvula tricuspide, la onda P
se vuelve mas pequenia y el complejo QRS se vuelve mas grande. Cuando la punta del
cable hace contacto con la pared endocardica, el segmento ST muestra elevacion. En caso
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conectado al generador

e m—
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Figura 2. Localizacién de la punta del marcapasos guiado mediante
electrocardiograma.

de que el marcapasos se desplace hacia la arteria pulmonar, la onda P vuelve a ser nega-
tiva y la amplitud del QRS disminuye. Para recolocarlo en el apex del VD se retira el cable
y se realiza un movimiento de giro.

1.5. Programacioén del generador

El generador se debe programar para mantener la minima estimulacion posible, por
el riesgo de dependencia progresiva del paciente al marcapasos, ya que esto supone un
riesgo de asistolia ante desplazamientos del cable. Una vez calculado el umbral, hay que
programar la salida: amplitud de pulso (voltios) y anchura (milisegundos) tres veces por
encima de este parametro. El umbral ideal es inferiora 1 V.

1.6. Complicaciones

Las principales complicaciones son: hemorragia del acceso venoso, perforacion del VD,
infeccién y neumotdrax (en acceso yugular o subclavio).

35



- Kilx

En caso de acceso yugular o femoral, la puncién guiada por ecografia evita la puncion
arterial o de otras estructuras'.

El implante de un marcapasos provisional incrementa el riesgo de infeccion del sistema
definitivo. Se aconseja administrar profilaxis antibiotica empleando 1 g de cefazolina por
via intravenosa (i.v.) cada 8 h hasta completar 3 dosis (preferentemente la primera dosis
antes del implante del marcapasos). En caso de pacientes alérgicos a la cefazolina, admi-
nistrar 1 g de vancomicina i.v. en dosis inica.

2. BALON DE CONTRAPULSACION
INTRAAORTICO

2.1. Indicaciones y contraindicaciones

En la Tabla 2 se exponen las indicaciones y las contraindicaciones**.

Tabla 2. Indicaciones y contraindicaciones para la colocacion del baléon de contra-
pulsacion intraadrtico

Indicaciones Contraindicaciones

- Shock cardiogénico (no se recomienda - Sepsis
de rutina)

- Angioplastias de alto riesgo (soporte, - Hemorragia activa
generalmente pacientes con disfunciéon . Coagulopatia

ventricular): multivaso, TCI no protegido

- IM con complicaciones mecanicas que - Insuficiencia adrtica de moderada
derivan en shock (l1a): a grave
— Insuficiencia mitral aguda por rotura - Aneurisma o diseccién adrtica

de musculos papilares
— Comunicacion interventricular

- Puente a tratamiento definitivo (lla): - EVP grave (excepto la previamente
— Angina refractaria a tratamiento tratada con stent)
médico

— Insuficiencia cardiaca refractaria

— Tormenta arritmica

EVP: enfermedad vascular periférica; IM: infarto de miocardio; TCI: tronco comun izquierdo.
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2.2. EQuipamiento y técnica de implante

2.2.1. Elementos incluidos en el kit del balén de contrapulsacion
intraaértico

Los elementos incluidos en el kit son: baléon de contrapulsacion intraadrtico (BCIAo),
dos introductores femorales (uno con salida lateral y otro sin salida), jeringa para la
realizacion de presion negativa al balon, dos guias, aguja, alargadores de conexion para el
helio y para el registro de presion.

2.2.2. Preparacion e implante

1. Seleccionar volumen del balén (el diametro del balén expandido no debe superar el
80-90% del didmetro de la aorta):

O Segun la talla del paciente (revisar la guia de tallas del dispositivo disponible en
cada centro):

- <152 cm > volumen 20 mL.
- 152-163 ¢cm - volumen 30 mL.
— 163-183 cm - volumen 40 mL.

- >180 cm - volumen 50 mL>.
2. Preparar la consola.

3. Obtener, bajo anestesia local, acceso a la arteria femoral con introductor de 8 Fr. En
pacientes con shock cardiogénico profundo, evitar la canalizacion accidental de la
vena.

4. Baldn: conectar la valvula unidireccional, hacer vacio del balén con jeringa de 50 mL.

5. Retirar el fiador y lavar con suero salino heparinizado la luz central. Dicha luz se
emplea para la introduccion de la guia metalica durante la insercién y posteriormente
para la monitorizacion de la presion arterial central.

6. La luz lateral se conectara a la consola externa cuando el catéter haya quedado ubi-
cado en la aorta, y sirve para la entrada y salida del helio que hinchara el balén. Tras
el acceso arterial se introduce una guia y sobre esta se va avanzando el balén guiado
por fluoroscopia; se sittia la punta del balon en la aorta toracica descendente, 2 a 3 cm
distal a la salida de la arteria subclavia izquierda®.

7. Ciclado del balén: 1:1 (cada latido del corazdn es asistido por el balén); 1:2 (se asiste
1 de cada 2 latidos cardiacos); 1:3, etc. Iniciar en 1:2 y observar la morfologia de la
curva.

- Kilx
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2.3. Monitorizaciéon de la curva de presion arterial

2.3.1. Componentes de la curva
En la Figura 3 se muestran los componentes de la curva:

O PAEDRP (patient end-diastolic pressure): presion telediastdlica del paciente.
O PSP (patient systolic pressure): presion sistolica del paciente.

O PDP (peak diastolic pressure): pico diastolico de presion producido por el inflado
del baldn al inicio de la didstole (inmediatamente antes de la muesca dicrota).

O APSP (assisted peak systolic pressure): presion sistolica maxima asistida por el balén.
O BAEDP (balloon assisted end-diastolic pressure): presion telediastolica asistida por el balon.

O DN (dicrotic notch): muesca dicrota. Identifica el cierre de la valvula adrtica (inicio
de la diastole).

2.3.2. Morfologia normal de la curva

En la Figura 3 se muestra la morfologia de la curva:

O Inflado (en diastole). Produce un pico de la presién adrtica (optimiza el PDP), aumen-
tando el aporte de flujo sanguineo a la circulacion coronaria y cerebral. Inflado inme-
diatamente antes de la muesca dicrota. Regla 1: PDP > PSP.

O Desinflado (presistdlico, fase de contraccion isovolumétrica). Reduce la poscarga
mejorando el gasto cardiaco. Regla 2: PAEDP < BAEDP; regla 3: APSP < PSP*.

PDP (inflado)

Figura 3. Componentes de la curva de presion arterial y la morfologia
normal de la curva en pacientes asistidos con baldén de contrapulsacion
intraadrtico.
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2.4. Modos de funcionamiento (terminologia variable segun
fabricante)

2.4.1. Sincronizacion con el latido cardiaco: “autopilot mode” (modo
piloto automatico)

O “ECG pattern”. De eleccidn para ritmos regulares de QRS estrecho.

O “ECG peak”. Util en caso de frecuencia cardiaca > 130 Ipm o QRS ancho.
O “A Fib” Para ritmos irregulares.

O “A Pace o V Pace” Emplea las espigas del marcapasos como trigger.

O “Arterial pressure”. Emplea la curva de presion arterial como trigger.

O “Internal” Funciona de forma asincrona, atil en parada cardiorrespiratoria.

2.4.2. “Operator mode”

El operador elige sincronizar por curva de presion arterial (de eleccion en fibrilacién
auricular) o ECG (ritmos regulares).

2.5. Alteraciones de la morfologia de la curva

En la Figura 4 se muestran las alteraciones de la curva de presién arterial en pacientes
asistidos con BCIAo y los errores en el timing de la curva en inflado precoz (Figura 4A),
inflado tardio (Figura 4B), desinflado precoz (Figura 4C) y desinflado tardio
(Figura 4D).

O Inflado precoz. Inflado bastante precoz con respecto a la muesca dicrota (cierre de la
vélvula adrtica) y no inmediatamente antes (Figura 4A). Consecuencias:
- Cierre prematuro de la valvula adrtica.
- Se reduce el gasto cardiaco.
- Aumenta el volumen telediastolico.
- Aumenta la tension de la pared del ventriculo izquierdo (VI).

O Inflado tardio. Se observa la muesca dicrota entre PSP y PDP (Figura 4B). Conse-
cuencias:

- PDP inferior a la presién pico 6ptima.
- Disminucién en la presion de perfusion y del volumen sanguineo a las coronarias.

O Desinflado precoz. APSP = PSP (Figura 4C). Se observa una curva en forma de “U”
para la BAEDP. Consecuencias:

— No se produce la reduccién de la poscarga.
O Desinflado tardio: BAEDP > PAEDP (Figura 4D). Consecuencias:
- Aumento de la poscarga del VI.

- Kilx h




A. INFLADO PRECOZ B. INFLADO TARDIO

AUG AUG
7 ASYS
SYS
ASYS l
DN DN
4
DIA
DIA ADIA ADIA
AUG
SYS [\ ASYS ASYS
DN DN
DIA
ADIA DIA A
C. DESINFLADO PRECOZ D. DESINFLADO TARDIO

Figura 4. Alteraciones de la curva de presion arterial en pacientes asistidos
con balén de contrapulsacién intraadrtico. Errores en el timing de la curva.

ADIA: assisted end diastolic pressure; ASYS: assisted peak systolic pressure; AUG: diastolic augmen-
tation/peak diastolic pressure; DIA: unassisted end diastolic pressure; DN: dicrotic notch (muesca
dicrota); SYS: unassisted peak systolic pressure.

En la Figura 5 se muestran las alarmas del dispositivo y los motivos.

2.6. Cuidados del paciente

O Anticoagulacién con heparina sédica o de bajo peso molecular a dosis terapéuticas.
Para retirar el baldn, suspender y esperar a que el tiempo de coagulacion activada sea
inferior a 180 s.

O Vigilar pulsos periféricos. Es esencial la vigilancia periddica de pulsos y perfusion,
asi como una eventual interconsulta precoz a cirugia vascular, durante el tiempo que
dure la terapia.

O Confirmar posicion del balon: radiografia, fluoroscopia, ETT/ETE (ecocardiografia
transtoracica/ecocardiografia transesofagica).
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Figura 5. Alarmas del baldn de contrapulsacion intraadrtico.
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2.7. Destete y retirada

O Destete: reduccion gradual de 1:1 a 1:2, etc. comprobando la tolerancia hemodina-
mica. En pacientes muy dependientes del soporte puede ser mds apropiado reducir
gradualmente el porcentaje de inflado del balén.

O Retirada: conectar la valvula unidireccional al catéter y hacer vacio con la jeringa
de 50 mL. Tirar del balon hasta notar que llega al introductor. Sacar en bloque
balén + introductor. Compresiéon manual del acceso vascular.

2.8. Complicaciones

O Hemorragicas: hemorragia a nivel del acceso, necesidad de transfusion.

O Vasculares: isquemia de miembro inferior, isquemia de drganos, amputacién, trom-
bosis venosa profunda, trombosis venosa superficial.

O Otras causas: infeccién a nivel del acceso, bacteriemia y sepsis, ictus.

3. PERICARDIOCENTESIS

3.1. Introduccién

El pericardio es un saco de doble pared que rodea el corazén y las raices de los grandes
vasos. Esta formado por dos capas (parietal y visceral) entre las que existe una pequeia
cantidad de liquido, entre 15 y 50 mL. Un acimulo mayor se considera derrame peri-
cardico y, segun la cantidad (medida por ecocardiografia en didstole), se clasifica en leve
(< 10 mm), moderado (10-20 mm) y grave (> 20 mm). La presentacion clinica de los
derrames pericardicos depende mucho de la rapidez con que se instaure. Los derrames de
instauracion lenta (crénicos) pueden cursar de forma oligosintomatica, mientras que los
de instauracion rapida (agudos) pueden producir sintomas como dolor toracico, disnea e
incluso conducir a taponamiento cardiaco.

La pericardiocentesis consiste en el drenaje del liquido pericardico mediante la puncién
percutanea con aguja del pericardio parietal. Es el tratamiento de eleccion del derrame
pericardico grave, sobre todo si existe taponamiento cardiaco: situacion en la que se pre-
cisa de manera urgente (indicacion de clase I)°. En este caso, la evacuacién del liquido
pericardico produce una mejoria hemodinamica inmediata. Otras indicaciones son el
tratamiento de derrames cronicos graves o el drenaje para un diagndstico etioldgico.

Salvo en casos de riesgo vital extremo, la pericardiocentesis se debe realizar guiada por eco-
cardiograma o fluoroscopia. En los casos en que el liquido pericardico no se encuentre libre o
esté localizado en una posicion lateral o posterior, el abordaje quirtrgico suele ser mas seguro®.
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3.2. Técnica

3.2.1. Material
O Aguja subcutdnea y jeringa con anestésico local.

O Kit para pericardiocentesis: aguja, dilatador, guia de punta blanda en ] y catéter
multiperforado en doble J (pigtail).

O Llave de tres pasos y bolsa colectora.

3.2.2. Pasos previos

Una vez establecida la indicacion, si la situacion clinica lo permite, se debe obtener el
consentimiento informado del paciente. Asimismo, hay que realizar un anélisis basico
con coagulaciéon y hemograma y revisar el uso previo de anticoagulantes, corrigiendo
la coagulopatia si se requiere: protamina en casos de heparina no fraccionada, plasma
fresco congelado en INR > 1,5, transfusion de hematies y de plaquetas en caso de anemia
grave o trombocitopenia menor de 50.000/pL. Monitorizar al paciente y colocarlo en
posicion supina a 30-45°. Se debe realizar una ETT a pie de cama para establecer la via
de abordaje: la localizacién mas adecuada para realizar la puncién es el punto de la super-
ficie corporal donde el derrame esté mas proximo al transductor y la recogida de liquido
sea méxima (en la mayor parte de los casos, subxifoideo o apical). En la Figura 6 se
muestran las vias de abordaje y la trayectoria de la aguja.

Figura 6. Vias de abordaje para pericardiocentesis y trayectoria de la aguja.

A: acceso subxifoideo; B: acceso apical.
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A continuacién, hay que preparar el campo para que esté en condiciones de asepsia. Si se
considera necesario, se puede medicar previamente al paciente con morfina (3 mg i.v.),
fentanilo (0,05-0,15 mg) o midazolam (1 mL).

3.2.3. Puncion

Localizar el punto de puncién y administrar anestesia local. En el caso de la puncién
subxifoidea, si utilizamos guia ecocardiografica, la trayectoria de la aguja se define por la
angulacion del transductor del ecografo y debe evitar estructuras vitales como el higado,
el miocardio, el pulmon, la arteria mamaria interna (a 3-5 cm del borde paraesternal)
y el haz vascular en el margen inferior de cada costilla. En caso de que nos guiemos por
fluoroscopia, la zona de puncidn se localiza en el angulo formado por el apéndice xifoides
del esternén con la correspondiente costilla del lado izquierdo (angulo costoxifoideo).
La puncién se realizara a 1 cm por debajo de la costilla. Inicialmente la direccién de
la aguja serd perpendicular hasta sobrepasar el borde inferior de la cosilla (en torno a
1 cm); posteriormente cambiaremos la angulacién de la aguja hasta que forme un angulo
de unos 20° con la pared del abdomen y dirigiremos la aguja hacia el hombro izquierdo
del paciente. El avance de la aguja hacia el pericardio se realiza ejerciendo aspiracion
continua, lo que nos permite identificar rdpidamente el momento en que se accede al
espacio pericardico al obtener en la jeringa liquido pericardico. También es util inyectar
pequeiias cantidades de medio de contraste diluido, hasta que se pueda aspirar el liquido
pericardico. En el caso del abordaje apical, se punciona 1-2 cm lateral al apex (entre el
quinto y el séptimo espacio intercostal), avanzando por el borde superior de la costilla.
En este caso es fundamental guiar el procedimiento por ecocardiograma. También es util
conectar la aguja de puncidn a una derivacion electrocardiografica monopolar (p. ej., V1)
y prestar atencion continua a la derivacion electrocardiografica a la que hemos conectado
la aguja de puncién. La puncién del pericardio no suele producir ninguna alteracion elec-
trocardiografica; sin embargo, si la puncion del epicardio se acompaifia de una elevacion
marcada del segmento ST, debemos retirar la aguja de puncion.

Si el liquido aspirado es de aspecto hematico, se debe comprobar que se trata de liquido
pericardico (y por tanto la punta de la aguja se encuentra en la cavidad pericardica y no
se ha puncionado el VD). Para ello es muy util depositar el liquido obtenido en un reci-
piente o compresa quirurgica y comprobar que no coagula. También se puede realizar
una gasometria y comparar su resultado con el de una gasometria basal del paciente.
En su defecto, se puede inyectar 3 mL de suero salino agitado o contraste y objetivar
con ETT o fluoroscopia donde se deposita. Una vez se confirma la posicidon correcta
de la aguja en el espacio pericardico se introduce la guifa. Si siguen existiendo dudas
se debe comprobar dénde se dirige la guia (mediante ecocardiograma o por fluoroscopia,
donde el trayecto correcto debe ser rodeando al pericardio; si se dirige en la trayectoria
de tracto de salida de VD y arteria pulmonar hacia la periferia del pulmén, debe hacernos
sospechar puncion del VD). A continuacion, se introduce el dilatador y tras ello el caté-
ter multiperforado pigtail. Una vez alcanzada la posicion correcta del catéter, se aspira
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(preferiblemente primero con jeringa) y, cuando se documenta por ecocardiografia que
ya queda una cuantia leve de derrame pericardico, se conecta el catéter con la llave de tres
pasos y esta a la bolsa de drenaje (sin presion negativa para evitar efecto sobre el VD).
Por ultimo, se fija el catéter con una seda y se coloca un apdsito en la zona donde estd
posicionado el catéter®.

3.2.4. Complicaciones

En la Figura 7 se expone el algoritmo de preparacién, técnica, complicaciones y cui-
dados en pericardiocentesis.

La tasa de complicaciones mayores en pericardiocentesis guiadas con eco y radioscopia
es menor del 2%. La complicacion mds grave relacionada con la pericardiocentesis es la
perforacion cardiaca, la puncion de estructuras vasculares (arterias coronarias, mamaria
interna, arterias intercostales) y el neumotérax. La puncién del VD con la aguja, al ser
esta de calibre fino, no suele tener consecuencias graves; sin embargo, si hemos atra-
vesado el VD y avanzamos el dilatador, al retirarlo puede producirse una hemorragia
masiva por perforacion cardiaca. En esta situacion se recomienda —una vez que sabe-
mos que se encuentra en el VD (muy importante el diagndstico precoz)— dejarlo en esa
posicién y enviar al paciente a cirugia urgente. En casos de cirugia urgente no disponi-
ble, en los pacientes que presentan inestabilidad hemodindmica existe la posibilidad de
dejar el dilatador en el VD vy realizar una puncién pericardica correcta con extraccion
del derrame para su estabilizacion, y posteriormente se realizard la cirugia para extraer
el catéter del VD. La perforacion de arterias intercostales o de la arteria mamaria puede
requerir cirugia urgente por hemorragia no controlable. El neumotérax puede requerir
drenaje con tubo de térax en casos de colapso pulmonar.
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Figura 7. Algoritmo de preparacién, técnica, complicaciones y cuidados
en pericardiocentesis.

ADA: adenosina desaminasa; AESP: actividad eléctrica sin pulso; AV: auriculoventricular; ETT: ecocardio-
grafia transtoracica; HTP: hipertension pulmonar; IVY: ingurgitacion venosa yugular; LDH: lactato deshi-
drogenasa; PCR: parada cardiorrespiratoria; VCI: vena cava inferior; VD: ventriculo derecho.
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4. MENSAJES CLAVE

O Para el implante de marcapasos transitorio, el acceso yugular interno derecho
es de eleccion y se recomienda guiar por ecografia.

O A la hora de programar el marcapasos se debe intentar la minima estimula-
cion para evitar la dependencia y el consiguiente riesgo de asistolia ante la
movilizacién del cable.

O El balén de contrapulsacién intraadrtico tiene un papel relevante como
soporte hemodinamico en intervencionismo complejo y como puente a tra-
tamiento definitivo en pacientes con complicaciones mecanicas de infarto,
angina refractaria o tormenta arritmica.

O Esimportante familiarizarse con la morfologia normal de la curva de presion

del balon de contrapulsacion intraadrtico para detectar errores en el inflado y
desinflado del balon.

O La indicacion de pericardiocentesis depende de la repercusion clinica y no
de la cuantia, ya que en derrames de rapida instauracion el paciente puede
verse comprometido hemodinamicamente a pesar de una cuantia de derrame
Mmenor que grave.

O El acceso de eleccion para la pericardiocentesis es el subxifoideo y el proce-
dimiento debe guiarse por ecocardiografia o por fluoroscopia si la situacion
clinica del paciente lo permite.
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1. ECOCARDIOGRAFIA Y ECOGRAFIA
PULMONAR DIRIGIDAS EN EL PACIENTE
CRITICO

1.1. Ecocardiografia de urgencia

Es una técnica rapida, no invasiva y dirigida, que busca descartar las principales pato-
logias que pueden comprometer la vida del paciente. Para ello se emplean aparatos de
ecocardiografia que se diferencian en portatiles o de bolsillo, segun su grado de portabi-
lidad. Esto permite disponer de ellos de manera inmediata, integrando la ecografia en la
exploracidn fisica inicial con toda la informacion que aporta.

En la ecografia urgente se emplean fundamentalmente las modalidades bidimensional
y Doppler color. La ecografia bidimensional da informacién estructural y funcional del
corazon integrando imagenes obtenidas desde diferentes planos, mientras que la ecogra-
tia Doppler color evaltia la direccién y caracteristicas del flujo.

En el contexto de la urgencia, los planos y las ventanas actsticas de mayor interés son los
que se muestran en la Figura 1.

O Ventana subcostal. Resulta fundamental en la ecografia urgente por su facil acceso, en
el paciente en dectbito supino, y la gran cantidad de informacion que aporta (destaca
la deteccion de derrame pericardico y la evaluacion rapida de la volemia).

O Ventanas paraesternal y apical. Son muy utiles para valorar la funcién ventricular
izquierda; la relacion de tamano entre el ventriculo izquierdo (VI) y el ventriculo
derecho (VD) y la posicién y movimiento del septo interventricular, asi como la
presencia de valvulopatias.

O Ventana supraesternal. Permite evaluar el arco adrtico.
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Figura 1. Principales planos de la ecografia transtoracica.

Eje largo del plano paraesternal (morado); eje corto del plano paraesternal (azul); apical de
4 cdmaras (rojo); apical de 2 camaras (amarillo); subcostal (verde).

1.2. Ecografia pulmonar

Esta técnica ha experimentado un crecimiento exponencial en el area de las urgencias
cardiovasculares por ser una técnica no invasiva, rapida y a pie de cama que proporciona
informacion clinica muy relevante. En el paciente cardiovascular agudo resulta de gran
utilidad en el diagnéstico diferencial de la disnea, en el diagndstico, monitorizacién y
cuantificacién del liquido extravascular pulmonar, en la insuficiencia cardiaca y en los
sindromes coronarios agudos.

El transductor se coloca perpendicular al espacio intercostal y la exploracion se realiza
sistematicamente dividiendo cada hemitorax en 6 zonas: anteriores, laterales y posterio-
res que a su vez se subdividen en superiores e inferiores utilizando la linea axilar anterior,
la axilar posterior y la mamilar (Figura 2).

- Kl
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Figura 2. Principales planos de la exploracion ecogréfica pulmonar

2. CONTEXTOS CLINICOS DE LA
ECOCARDIOGRAFIA DE URGENCIA

Tal como se muestra en la Figura 3, los principales motivos que pueden requerir la rea-
lizacién de una ecografia en el paciente critico cardiovascular son: inestabilidad hemo-

dindmica o shock, parada cardiorrespiratoria (PCR), disnea aguda y dolor toracico'?.

2.1. Parada cardiorrespiratoria

En esta situacion buscamos descartar las causas de PCR potencialmente tratables, funda-

mentalmente tromboembolia pulmonar (TEP) y taponamiento cardiaco. Es importante
resaltar el plano subcostal por su facil acceso, en dectbito supino, y la valiosa informa-
cion que aporta. En caso de recuperacion del ritmo se debe explorar, ademads, la presen-
cia de alteraciones segmentarias de la contractilidad, pues la cardiopatia isquémica es la

principal causa de PCR del adulto.

- Kl
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CONTEXTOS CLINICOS
DE LA ECOCARDIOGRAFIA DE URGENCIA

|
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—P)  DIsTRIBUTIVO TEP

OBSTRUCTIVO RESPIRATORIA

TEP

TAPONAMIENTO

Figura 3. Principales sindromes cardiovasculares que pueden requerir una
ecografia urgente.

EAP: edema agudo de pulmén; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; TEP: tromboembolia
pulmonar.

2.2. Shock o inestabilidad hemodinamica

Se caracteriza por hipotension arterial, alteracion del nivel de conciencia, hipoperfusion
y fallo multiorganico. Existen cuatro patrones de shock: hipovolémico, cardiogénico,
distributivo y obstructivo. La ecografia ayuda a identificar el patrén predominante para
optimizar el manejo del paciente.

2.2.1. Shock cardiogénico

Debemos evaluar de manera cualitativa la funcién ventricular, preferiblemente desde los
planos apical y paraesternal, diferenciando entre funcién normal, hipercinética o con
hipocinesia mas o menos grave. Ademds, hay que valorar si la disfuncién es global o
segmentaria. También es posible detectar regurgitaciones valvulares agudas o complica-
ciones mecdnicas tras infarto.
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2.2.2. Shock hipovolémico

Es caracteristico encontrar un VI hiperdinamico con colapso sistdlico de la cavidad y,
por ventana subcostal, una vena cava inferior (VCI) pequena y con colapso inspiratorio.

2.2.3. Shock distributivo

Estd fundamentalmente representado por el shock séptico. Aunque se considera un estado
hiperdinamico con gasto cardiaco normal, puede coexistir con disfuncion ventricular
(en relacion con hipotension o acidosis, entre otras). Por ello, hay que valorar la funcién
ventricular y las presiones de llenado.

2.2.4. Shock obstructivo

Encontramos aqui el taponamiento y la TEP.

O Taponamiento cardiaco. El derrame pericardico consiste en la acumulacion de liquido
en el espacio pericardico. Para hablar de taponamiento cardiaco debe existir, ademas,
compromiso hemodindmico. Cursa con hipotension, taquicardia, aumento de la pre-
sién venosa yugular y pulso paradéjico. Se valora preferiblemente por via subcostal,
donde se ve el liquido en torno a las estructuras cardiacas y datos de compresion:
colapso de cavidades derechas y VCI dilatada.

O TEP aguda. Puede presentarse de multiples maneras que van desde la disnea subita al
shock y la PCR. La TEP provoca una sobrecarga brusca del VD que se observa eco-
graficamente como dilatacién y disfuncién, aplanamiento septal sistélico por sobre-
carga de presion, y dilatacion y pérdida de colapso inspiratorio de la VCI por aumento
de presiones de llenado.

2.3. Dolor toracico

2.3.1. Isquemia miocardica

Es la principal causa de PCR en el adulto y, por ello, es importante valorar la funcién
ventricular global y la presencia o ausencia de alteraciones segmentarias.

2.3.2. Sindrome aértico agudo

Incluye la diseccion adrtica, el hematoma intramural y la tlcera penetrante. Esta posi-
bilidad ha de tenerse en cuenta especialmente en pacientes de riesgo (valvula adrtica
bicuspide, dilataciéon de aorta ascendente o aortopatias).
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2.4. Disnea aguda

Hay que diferenciar la de origen cardioldgico de la de origen pulmonar, para lo que hare-
mos uso de la ecocardiografia y de la ecografia pulmonar.

2.4.1. Disnea aguda cardiolégica

De menor a mayor gravedad encontramos la insuficiencia cardiaca, el edema agudo de
pulmon y el shock cardiogénico. A nivel cardiaco, la ecografia valora la funcién ventricu-
lar y valvular. A nivel pulmonar debemos evaluar la presencia de edema intersticial que
se aprecia en forma de artefactos conocidos como lineas B.

2.4.2. Disnea aguda pulmonar

Puede deberse a diferentes causas, entre las que se encuentran la TEP (ya comentada), el
neumotoérax, la neumonia, el derrame pleural, etc. Cada afectacion pulmonar cursa con
un patroén tipico en la ecografia que comentaremos al final de este capitulo.

Como ya se ha visto, la ecocardiografia de urgencia debe interpretarse en el contexto
clinico especifico del paciente critico y centrarse en descartar las principales urgencias
cardiovasculares. A continuacion, veremos de manera mas detallada los diferentes aspec-
tos que hay que evaluar al realizarla.

3. ASPECTOS PRACTICOS DE LA
EVALUACION ECOCARDIOGRAFICA
DEL PACIENTE CRITICO

3.1. Funcién ventricular izquierda

La evaluacion de la funcidn ventricular izquierda es fundamental en pacientes hemo-
dindmicamente inestables donde, como ya se ha comentado, una de las posibles causas de
shock es el fallo de la bomba. En el contexto de la urgencia debemos hacer una estimacion
visual de la fraccion de eyeccion (FE) del VI mediante el analisis global de los distin-
tos planos ecocardiograficos, fundamentalmente paraesternal y apical. Hay que analizar
individualmente el grado de engrosamiento para cada segmento de la pared miocardica
y realizar una estimacién global de la FE (Figura 4). Asi, se diferencian cinco cate-
gorias: normocinesia o movilidad conservada; hipocinesia o engrosamiento escaso del
miocardio; acinesia o ausencia de engrosamiento miocardico; discinesia 0 movimiento
del musculo en direccién opuesta a la esperada, e hipercinesia o movilidad aumentada.
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Figura 4. Segmentos en la evaluacién de la funcién ventricular izquierda.

A: anterior; AL: anterolateral; I: inferior; IL: inferolateral; L: lateral; S: septal; SA: septo anterior;
SL: septo inferior.

3.2. Tromboembolia pulmonar y ventriculo derecho

El gold standard para el diagndstico de la TEP es la angiografia por tomografia compu-
tarizada (TC) de arterias pulmonares. No obstante, dado su caracter no invasivo rapido,
la ecografia transtoracica (ETT) es una prueba muy til tanto para el diagnéstico como
para el prondstico y control evolutivo de los pacientes.

Se estima que en torno a un 30-40% de los pacientes con TEP presentan afectacion eco-
cardiografica de cavidades derechas: porcentaje que aumenta en caso de TEP bilateral
o masiva’. Asi, en el caso de un paciente inestable hemodinamicamente, la ausencia de
alteraciones en el VD en la ecocardiografia puede descartar la TEP como causa etioldgica
de manera razonable.

En la Figura 5 se muestran los hallazgos ecocardiograficos en la TEP.
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56



- Kilx

Dilatacion grave Dilatacion ligera y funcion
e hipocinesia del VD normal del VD

TAPSE =11cm

MINUTES

Figura 5. Evaluacion por ecografia transtoracica de una tromboembolia
ventricular masiva antes y después del tratamiento de fibrindlisis.

Izquierda: antes del tratamiento se aprecia dilatacion del ventriculo derecho con disfuncién
cuantificada mediante TAPSE. Derecha: mejoria de todos los parametros después de la trom-
bolisis.

TAPSE: tricuspid annular plane systolic excursion (desplazamiento sistdlico del plano del anillo
tricuspideo); VD: ventriculo derecho.

Reproducido de Brittain EL, Janz DR, Monahan KJ, Sevin CM. Acute improvement in right
ventricular function after treatment of presumed massive pulmonary embolism with throm-
bolytics. Pulm Circ. 2012;2:522-4.

Con permiso de SAGE Publications, Ltd.

3.2.1. Dilatacién del ventriculo derecho

Relacion VD/VI > 0,9 (> 40 mm a nivel basal en plano apical de 4 camaras) con una sen-
sibilidad del 80% para diagnosticar TEP. No obstante, presenta una baja especificidad, ya
que puede ser secundario a multiples causas.

3.2.2. Disfuncién del ventriculo derecho

Destaca por su sencillez el calculo del desplazamiento sistolico del plano del ani-
llo tricuspideo (TAPSE, tricuspid annular plane systolic excursion). En orientacién de
4 camaras, pasamos una linea de modo M a través del anillo tricuspideo y medimos su
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desplazamiento sistolico. Los valores normales son superiores a 17 mm y un valor infe-
rior es muy especifico para definir una mala funcién ventricular derecha.

3.2.3. Signo de McConnell

Consiste en hipocinesia de la pared libre del VD, con motilidad preservada a nivel apical.
Es un signo poco sensible, pero con alta especificidad, que ayuda a diferenciar la disfun-
cion derecha aguda de la TEP con casos de hipertension pulmonar cronica, en los que la
disfuncion suele ser mas global.

3.2.4. Trombo en cavidades derechas o trombo a nivel de las arterias
pulmonares

Hallazgos poco frecuentes pero que confirman el diagndstico de TEP.

3.2.5. Dilatacién de la vena cava inferior

La dilatacién de la VCI se traduce en un aumento de las presiones a nivel de la AD.

Cabe destacar que la evaluacion mediante ETT es indispensable en todos los pacientes
con TEP clasificados como de riesgo alto y riesgo intermedio, ya que se emplea para
estratificar el prondstico de la enfermedad y puede ser necesaria de cara a decidir el
tratamiento que se va a administrar.

3.3. Taponamiento cardiaco

La ETT es la técnica de referencia para la evaluacion urgente del derrame y el tapona-
miento cardiaco y la mejor ventana para hacerlo es la subcostal (Figura 6).

El derrame pericdrdico aparece como un drea anecoica adyacente a las estructuras cardiacas
y se clasifica en leve (< 10 mm), moderado (10-20 mm) y grave (> 20 mm); aunque, en caso
de ser secundario a cirugias o procedimientos percutaneos, puede estar mas localizado.

Cuando el derrame pericardico condiciona taponamiento, se observan los siguientes
hallazgos patoldgicos:

O Colapso sistolico de la auricula derecha (AD): es el dato mas sensible de taponamiento,
y traduce la presencia de un aumento de la presion intrapericardica por encima de la
presion de la AD. Sin embargo, es un signo poco especifico y puede observarse colapso
sin taponamiento en caso de presiones relativamente bajas en la AD.
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Compresiéon
ventricular
derecha

Figura 6. Imagenes de ecografia transtoracica bidimensional por ventana
subcostal.

Izquierda: derrame pericardico en torno a las estructuras cardiacas con colapso ventricular de-
recho (tomado de Goodman A, Perera P, Mailhot T, Mandavia D. The role of bedside ultra-
sound in the diagnosis of pericardial effusion and cardiac tamponade. ] Emerg Trauma Shock.
2012;5:72-5). Derecha: vena cava inferior dilatada (tomado de Kim JJ, Cho KI, Kang JH, et al.
Isolated dilatation of the inferior vena cava. Korean J Intern Med. 2014;29:241-5). Con permiso.

AD: auricula derecha; Al auricula izquierda; VCI: vena cava inferior; VH: vena hepatica; VI:
ventriculo izquierdo.

O Colapso diastolico del VD. Es menos sensible que el colapso de la AD, pero mucho
mas especifico. Puede atenuarse en casos de hipertrofia del VD o enfermedades infil-
trativas.

O Colapso de cavidades izquierdas. Es mucho menos frecuente. Aparece en casos de
derrame pericardico localizado como en hematomas pericardicos durante el posto-
peratorio cardiaco.

O Dilatacion de la VCI con colapso inspiratorio < 50%. Es un dato sensible, aunque poco
especifico, de taponamiento y traduce un aumento de presiones a nivel de la AD.

O Interdependencia ventricular. Es el equivalente ecocardiografico al pulso paraddjico y
es secundario a la limitacion del volumen intracardiaco por el aumento de la presién
intrapericardica. Esto lleva a una disminucién en inspiracién del volumen de llenado
de VI con aumento del volumen de VD (desplazandose el septo hacia VI en diastole
y hacia VD en sistole). Esta situacion se invierte en espiracion (con normalizacion del
movimiento septal). En cuanto a los flujos, en el taponamiento observamos una “exa-
geracion de lo fisioldgico” con un incremento marcado de flujos derechos y reduccion
de flujos izquierdos con la inspiracién.

Para diferenciar el derrame pericardico del pleural debemos tomar como referencia la
aorta toracica descendente. El derrame pericardico aparece anterior a esta, mientras que
el derrame pleural aparece a nivel posterior.
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Pericardiocentesis con control ecografico: la ecografia no solo tiene utilidad en el diag-
nostico del taponamiento, sino también en su tratamiento. Permite determinar con pre-
cisién la cuantia del derrame, su distribucién y su profundidad, por lo que nos ayuda a
guiar con seguridad la puncion evitando complicaciones y a evaluar inmediatamente el
resultado.

3.4. Ecografia en la evaluacién del sindrome adrtico agudo

El sindrome aértico agudo es una de las principales urgencias cardiovasculares, ya que
tiene una alta mortalidad. Por lo general se presenta como un cuadro de dolor toracico
intenso que en ocasiones se puede confundir con un sindrome coronario agudo, por lo
que la evaluacion ecografica de la raiz adrtica deberia formar parte de todo examen eco-
cardiografico en un paciente con dolor toracico (Figura 7).

Figura 7. Ecografia transtoracica bidimensional por ventana paraesternal
(izquierda) y apical (derecha) que muestran dilatacion de la raiz adrtica
con desprendimiento intimal de la aorta y flap diastdélico (flechas rojas).

Para su diagndstico puede requerir la combinacién de varias pruebas de imagen (TC
y ETT o ecografia transesofagica [ETE]) y, si bien la TC tiene mayor sensibilidad que
la ecocardiografia, esta es imprescindible para completar el estudio. La TC permite el
diagndstico de la entidad, calcular su extension y si hay compromiso de ramas viscerales.
La ETT permite evaluar mejor la vélvula adrtica, la afectacion segmentaria y el derrame
pericardico. Asimismo, la ETT también permite el diagndstico a pie de cama en pacien-
tes inestables. Se recomienda analizar las siguientes entidades*:
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O Raiz adrtica y aorta toracica ascendente. Mejor visualizadas en el eje largo del plano
paraesternal, donde se puede observar una imagen de flap o desprendimiento de la
intima, separando la luz verdadera de la luz falsa.

O Valvula adrtica. Para analizar su morfologia (bi- o trictspide) y la presencia (y, en su
caso, el grado de insuficiencia adrtica con Doppler color) de cara al planteamiento
quirurgico.

O Alteraciones segmentarias de la contractilidad del ventriculo. Pueden aparecer por
isquemia en relacidn con afectaciéon de los ostium coronarios.

O Derrame pericardico. Como consecuencia de una rotura aértica.

O Arco adrtico. Para lo que emplearemos el plano supraesternal.

3.5. Ecografia en la evaluacion de las valvulopatias agudas

Las indicaciones mas comunes de ecocardiografia urgente para valorar la presencia de
patologia valvular son la sospecha de endocarditis (Figura 8), las insuficiencias mitral
y aortica agudas y la disfuncién de proétesis valvulares.

La ETT es util para evaluar tanto la integridad como la funcién valvular, aunque en oca-
siones la calidad de la imagen puede ser suboptima y se necesita la realizacién posterior
de una ETE.

Figura 8. Imagen de ecografia transtoracica que muestra una vegetacion
en la valvula mitral (flecha blanca).

AT: auricula izquierda; Ao: aorta; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.
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3.6. Valoracion ecocardiografica de la volemia

En situaciones que cursan con hipotension arterial es importante identificar las posibles
causas para poder tratarlas adecuadamente. Como ya se ha comentado, la ecocardio-
grafia urgente ayuda a valorar el patrén predominante entre las causas de inestabilidad
hemodindmica, por lo que resulta esencial para identificar un posible componente de
hipovolemia. Para ello hay que valorar, fundamentalmente, el tamano de la VCI y su com-
portamiento con inspiracion en el plano subcostal (Figura 9). Normalmente, la vena
cava disminuye notablemente en inspiracién (> 50%). Una cava pequena y colapsada
indicara hipovolemia. Ademas, un VI hiperdinamico, de pequefio tamafio y con colapso
sistolico de la cavidad, y un VD sin cavidad apoyan el diagndstico de hipovolemia.

PRESION
VENOSA
CENTRAL

CAMBIOS RESPIRATORIOS
(colapso inspiratorio)

TAMANO DE
LA VENA CAVA > 50% <50%
INFERIOR

<2,5cm

11 -15 mm Hg 16 - 20 mm Hg

vy L7
N > . <
& \t, & %
@ & \C W
o N o >
G G O G
< < 1 4

>2,5cm

©Dra. Teira Calderén

Figura 9. Evaluacion ecocardiografica de la vena cava inferior empleando
su diametroy el grado de colapso inspiratorio: correlacion entre el tamafo
de la vena cava inferior y su comportamiento en inspiracién con la presion
en auricula derecha.

AD: auricula derecha; VCI: vena cava inferior.
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4. ECOGRAFIA PULMONAR

El transductor encuentra primero las estructuras mas superficiales (piel, tejido celular sub-
cutdneo, musculos) y las costillas, que se ven como una linea curva, hiperecogénica, hori-
zontal y con sombra actstica posterior. A continuacion, aparece la linea pleural formada
por la confluencia de las pleuras parietal y visceral. Esta es una estructura delgada, hipere-
cogénica y paralela al transductor que une los bordes de las costillas dibujando una imagen
conocida como signo del murciélago. Bajo la linea pleural esta el espacio subpleural.

La linea pleural es resultado de la interaccién de las dos pleuras que se mueven durante
la respiracion al deslizarse una sobre otra. Con el modo M esto se observa como el signo
de la orilla de la playa, donde las estructuras superficiales dibujan las olas; la linea pleural
la orilla, y el artefacto debido al deslizamiento de esta simula la arena por debajo. En
ausencia de deslizamiento (como en el neumotorax o la apnea) el patrén cambia por un
conjunto de lineas horizontales paralelas conocido como signo del cédigo de barras®.

Existen diferentes patrones ecograficos de las principales patologias pleuropulmonares

(Figura 10).
SIGNO DE LA ORILLA E

Sl

SIGNO DEL CODIGO DE BARRAS

PATRON NORMAL

DERRAME PLEURAL EDEMA AGUDO DE PULMON

©Dra. Teira Calderén

Figura 10. Patrones de la ecografia pulmonar.

A) Pulmon sano: la linea pleural une los bordes de las costillas (signo del murciélago). B) Modo M:
en condiciones normales la linea pleural simula las olas con arena como artefacto de fondo (signo
de la orilla de la playa); en ausencia de deslizamiento el patrén cambia (signo del cédigo de barras).
C) Signo de la medusa en paciente con derrame pleural. D) Lineas B caracteristicas del pulmén
himedo (edema agudo de pulmén).
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4.]1. Pulmon aireado

En un pulmén normal (99% aire) aparecen las lineas A, que son artefactos normales del
pulmén consistentes en imagenes horizontales paralelas a la pleura. Debemos recordar
que la ecografia pulmonar no permite localizar el aire, por lo que no distingue el parén-
quima pulmonar normal de el del neumotérax. Para diferenciarlos debemos apoyarnos
en otros datos. Asi, en un pulmoén aireado encontraremos lineas A con signo de desli-
zamiento presente; sin embargo, en un patréon de sospecha de neumotérax el signo del
deslizamiento desaparece.

4.2. Pulmoén humedo

La interaccidn entre liquido y aire genera unos artefactos llamados lineas B que son lineas
hiperecogénicas, verticales, que van desde la linea pleural hasta el final de la pantalla.
Estas borran las lineas A y se mueven junto con el deslizamiento de la lineal pleural. Para
hablar de pulmén himedo debemos observar tres o mas lineas por espacio intercostal. El
hecho de que las lineas B estén mas o menos separadas nos da una idea de la gravedad del
edema intersticial. Las lineas B también se denominan cohetes por su apariencia vertical
desde la superficie pleural.

4.3. Derrame pleural

Cuando el total del espacio subpleural estd ocupado por liquido, se aprecia una imagen
anecoica con el parénquima pulmonar moviéndose en su interior configurado con lo que
se conoce como signo de la medusa. El derrame se divide en simple (anecoico) o complejo
(cuando se ven imagenes puntiformes e incluso tabiques en su interior).

4.4, Consolidacion

En situaciones como la atelectasia o la neumonia, donde aumenta la proporcion de agua
del espacio subpleural, este se observa con densidad tipo drgano sélido.

5. IMPLICACIONES DE LA COVID-19 PARA LA
REALIZACION DE ECOCARDIOGRAFIA

Lapandemia de COVID-19 ha modificado el ejercicio de la medicina en muchos ambitos,
y ha supuesto también un cambio en la practica de la cardiologia. Esto se ha manifestado
también en el modo en que se lleva a cabo la ecocardiografia. Dado que la realizacién
de un ecocardiograma implica un estrecho contacto fisico con el paciente, esta técnica
puede conllevar un riesgo elevado de contagio para los profesionales, especialmente si el
tiempo de exposicion es prolongado®.
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De este modo, y para limitar este riesgo, se recomienda actuar en varios frentes:

O Restringir la realizacion de estudios a las indicaciones estrictamente necesarias. Tiene
que haber un supervisor médico encargado de ello, especialmente en los lugares y
momentos en que la incidencia de la enfermedad sea elevada.

O Realizar estudios mas dirigidos y breves, que disminuyan el tiempo de exposicion.

O Seguir escrupulosamente las medidas de protecciéon recomendadas, especialmente en
contextos de alto riesgo (mascarilla en el paciente, uso adecuado de equipos de pro-
teccidn individual, etc.).

6. MENSAJES CLAVE

O Laecocardiografia es una prueba no invasiva que proporciona informacion rapida
y de gran utilidad en situaciones de emergencia. La ventana subcostal resulta fun-
damental por su facil acceso, al realizarse en dectibito supino, y la gran cantidad
de informacion que aporta. Debe interpretarse en el contexto clinico del paciente
y centrarse en descartar las principales patologias cardiovasculares.

O La ecografia pulmonar es una técnica de creciente importancia por su gran utili-
dad en la evaluacion de la disnea aguda en el ambito del paciente critico, y resulta
especialmente util en el contexto de la pandemia por COVID-19. Al implicar un
contacto estrecho con el paciente, se recomienda la realizacion de estudios dirigi-
dos, con indicacién justificada y siguiendo las medidas de proteccion adecuadas.
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1. INTRODUCCION

Los cuadros cardiologicos agudos son un motivo de consulta frecuente en los servicios de
urgencias (SU) de nuestro entorno. Estos suelen presentarse principalmente en forma de
cuatro sintomas cardinales: dolor toracico, disnea, palpitaciones y sincope. Conocer cua-
les son los signos de alarma en pacientes que presentan estos sintomas es fundamental
para emitir un diagndstico y realizar una toma de decisiones rapida que permita discernir
entre patologias banales y potencialmente graves.

2. DOLOR TORACICO

2.1. Definicidon

Se denomina dolor tordcico a todo malestar o molestia (no traumatica) localizada en la
zona anterior del térax (entre el mentén y la zona umbilical) o zona posterior (entre
la zona occipital y la 12.2 vértebra). Este sintoma representa hasta un 10% de las visitas
al SU. En su diagndstico diferencial se incluyen desde causas cardioldgicas (infarto de
miocardio) y cuadros extracardiacos con elevada mortalidad —como tromboembolia
pulmonar (TEP), sindrome adrtico agudo, neumotérax, etc.— hasta patologias triviales
como el dolor osteomuscular (Tabla 1).

La gran mayoria (83%) de los pacientes que acuden al SU por dolor toracico se diagnos-
tican de patologias extracardiacas y unicamente alrededor de un 25% de los que ingresan
en la planta de hospitalizacion de cardiologia tendran un diagndstico final de sindrome
coronario agudo (SCA). Sin embargo, el 2% de los SCA seran dados de alta erroneamente
con diagndstico de dolor toracico de origen extracardiaco; lo que supone un importante
aumento de la morbimortalidad de estos pacientes’.
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Tabla 1. Causas de dolor toricico

Causas cardiacas Cuadros extracardiacos

SCA - Pulmonar: TEP, neumotdrax

Angina estable - Vascular: sindrome aodrtico agudo
Miocarditis, pericarditis, arritmias, - Digestivo: gastritis, esofagitis, espasmo
miocardiopatias, valvulopatias esofagico

Neuromuscular, osteocondritis,
traumatismo toracico (volet costal)

Psicégeno: cuadros ansiosos

SCA: sindrome coronario agudo; TEP: tromboembolia pulmonar.

2.2. Presentacion clinica

La anamnesis es el pilar fundamental en la valoracion del paciente con dolor torécico.
En ella debemos intentar hacer una lista de control de las caracteristicas del dolor que
incluya:

O Tipo de dolor. Debemos preguntar por su localizacién teniendo en cuenta una posi-
ble irradiacion y la intensidad del dolor. El dolor secundario a isquemia miocardica
suele ser centrotoracico, opresivo o urente (normalmente irradiado a la mandibula
y el brazo izquierdo), y también es frecuente que el paciente se agarre con el pufio
cerrado el pecho (signo de Levine). La irradiacién al brazo derecho o a ambos miem-
bros superiores también suele ser predictiva de un dolor isquémico.

Si el dolor es lancinante, caracteristicamente muy intenso e irradiado a la espalda,
las escapulas y los codos, es mas tipico de los sindromes adrticos agudos. Un dolor
de tipo pleuritico, que empeora con la inspiracién y mejora al incorporarse y se
irradia a la zona trapezoidal, serd sugestivo de pericarditis; mientras que un dolor
sordo, inframamario, “a punta de dedo’, que en ocasiones se agrava con los movi-
mientos es tipico de etiologia neuromuscular (sindrome de Da Costa). No hay que
obviar que hay cuadros atipicos que nos haran tener mas dudas sobre la etiologia
del dolor.

O Inicio y duracion. El inicio stibito e intenso es mas caracteristico de embolia pulmonar,
diseccién adrtica o neumotorax. Los cuadros isquémicos coronarios son mas variables
y suelen durar entre 5 y 20 min en caso de angina y son mas prolongados si se trata
de infartos establecidos o angina inestable. Los dolores tordcicos que duren menos de
3 min, o los que se prolonguen durante muchas horas y sean intermitentes o de ini-
cio en reposo, seran probablemente extracardiacos. La diseccién adrtica clasica
rara vez ocasiona un dolor repetitivo, aunque si pueden causarlo otros sindromes
adrticos como la tlcera adrtica penetrante o el hematoma intramural.
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O Contexto. Los cuadros asociados a esfuerzos, exposicion al frio, posprandiales o
provocados por situaciones estresantes tienen mas probabilidad de ser de origen
cardiovascular, aunque es cierto que a veces pueden aparecer sin un desencadenante
claro. En cuadros psicogenos el desencadenante también puede ser una situacién
estresante, por lo que hay que evaluarlo con cuidado. En dolores que aparecen en
decubito supino o 30-60 min después de las comidas, hay que descartar trastornos
digestivos.

O Factores que alivian el dolor. Los que mejoran o se modifican con cambios postura-
les son mas frecuentemente neuromusculares, salvo el dolor pericarditico que mejora
al inclinarse hacia delante. La mejoria con el reposo en dolores que aparecen con el
esfuerzo es altamente sugestiva de causa isquémica. Por otra parte, si se alivian con
analgesia convencional, seran claramente extracardiacos. En cuanto a la mejoria
con nitroglicerina, se produce en cuadros tanto isquémicos, como digestivos o psico-
genos; por lo que hay que tomar esta caracteristica con precaucion.

Otra parte indispensable es conocer los antecedentes personales del paciente: factores
de riesgo cardiovascular (FRCV), habitos toxicos, patologias previas como enfermedad
arterial coronaria, TEP, cancer, trastornos digestivos tipo reflujo gastroesofagico, ulcera
péptica, etc.; asi como antecedentes familiares de cardiopatia isquémica precoz o muerte
subita que nos seran ttiles para valorar al paciente joven con dolor toracico. Por ejemplo,
aun siendo dudosa, cualquier sintomatologia toracica en un paciente con arteriopatia
extracardiaca, o con multiples FRCV, nos hara pensar como primera opcién en un cuadro
coronario.

En pacientes en los que sospechamos TEP, las escalas de Wells y de Ginebra son amplia-
mente conocidas como valoracion clinica previa a la prueba. En pacientes con dolor
toracico, taquicardia sinusal o arritmia auricular, y ausencia de otra causa evidente, es
mandatorio descartar TEP; asi como en pacientes con condiciones predisponentes de
riesgo. La patologia aértica aguda exige un alto nivel de sospecha y, como norma, debe-
remos tenerla en mente en cualquier paciente con dolor toracico intenso, muy especial-
mente si presenta focalidad neuroldgica asociada, valvulopatia/aortopatia o derrame
pericardico.

En cuanto a la exploracion fisica, en primer lugar valoraremos la estabilidad hemodina-
mica y los signos de hipoperfusion, ya que si el paciente se encuentra inestable tendre-
mos que activar los protocolos de emergencia (p. ej., coronariografia emergente en SCA
o trombdlisis en pacientes con TEP). Otros hallazgos —como la deteccion de soplos, el
roce pericardico y la presencia de signos de insuficiencia cardiaca (IC)— nos ayudaran
en el diagnostico. En la Tabla 2 se muestra un resumen de las caracteristicas del dolor
toracico segun su etiologia.
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2.3 Pruebas complementarias

2.3.1. Electrocardiograma

A todo paciente que se presente en el SU con dolor toracico se le debe realizar un elec-
trocardiograma (ECG) de 12 derivaciones durante los primeros 10 min de su llegada. El
objetivo es seleccionar a los pacientes en quienes esté indicada la realizacién de un proce-
dimiento urgente, principalmente un cateterismo cardiaco (en pacientes con SCACEST
—SCA con elevacion del segmento ST— o SCASEST —SCA sin elevacion del segmento
ST— de alto riesgo). No obstante, también hay que seleccionar a pacientes con arrit-
mias (sobre todo bradiarritmias y taquiarritmias ventriculares) que supongan un riesgo
para la vida del paciente. Las alteraciones electrocardiograficas que podemos encontrar
en un paciente con SCA van desde elevacion/depresion del segmento ST, bloqueos de
rama, alteraciones en la onda T, presencia de onda Q hasta un ECG con un trazado total-
mente anodino®. De hecho, unicamente alrededor de un 5% de los pacientes con dolor
toracico que acuden al SU presentaran un patrén tipico de SCACEST. En la mayoria
de ellos el ECG sera normal o sin alteraciones sugestivas de SCA. En ocasiones puede
ser util la realizaciéon de derivaciones posteriores (V7-V9) y derechas (V3R-V4R)?. El
ECG también puede tener un papel importante en patologias extracardiacas como la
TEP (mostrando eje derecho, taquicardia sinusal o el patréon S1Q3T3). Todas estas altera-
ciones relacionadas con dichas patologias se describirdn detenidamente en los capitulos
correspondientes.

2.3.2. Biomarcadores

O Troponina ultrasensible (Tn-us). La determinacién de troponina es fundamental en
la valoracién del paciente con dolor tordcico. En pacientes con infarto de miocardio
los valores de Tn-us aumentan rdpidamente (aproximadamente en 1 h) pero, ademas,
otras cardiopatias pueden provocar dafo miocardico y, por consiguiente, elevacion
de Tn-us (IC, taquiarritmias, crisis hipertensivas y TEP). También ocurre en pato-
logias no cardiolégicas (ictus, HSA), por lo que no se debe utilizar de manera aislada
para emitir un diagnostico. En la Figura 1 se describe el algoritmo de decision en
el paciente con dolor toracico en relacion con su probabilidad pretest y los valores de
Tn-us en la estrategia de 0/1 h o alternativamente 0/2 h recomendado en las guias
de manejo del SCASEST 20202

O Péptidos natriuréticos. Son marcadores que indican estrés miocardico y se elevan en
pacientes con IC y miocardiopatias.

O Dimero-D. Un parametro muy util en pacientes en los que se sospecha TEP. Su uti-
lidad fundamental es el de excluirlo como posibilidad diagndstica, ya que posee un
VPN muy alto. También se encuentra elevado en disecciéon aértica. Como norma
un DD elevado desembocaria en una tomografia computarizada (TC) que podria
descartar ambas patologias.
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DOLOR TORACICO: SOSPECHA DE SCASEST

PROBABILIDAD PRETEST

RIESGO BAJO RIESGO INTERMEDIO/ RIESGO ALTO

RESULTADO
INDETERMINADO

Vs i Nueva determinacion Tn-us o T“""Z
— - -1(+) 0 A +++
(HeA ETT (+)
Prueba de isquemia

TC coronaria

Angiografia coronaria

Alta* Angiografia
seguimiento en urgente/precoz

Figura 1. Algoritmo propuesto para valoracién de pacientes con sospecha
de SCASEST en urgencias.

ETT: ecocardiografia transtoracica; SCASEST: sindrome coronario agudo sin elevacion del seg-
mento ST; TC: tomografia computarizada; Tn-us: troponina ultrasensible; UCI: unidad de cui-
dados intensivos; UCCI: unidad de cuidados intensivos cardioldgicos.

Los pacientes de riesgo alto con Tn-us positiva requerirdn ingreso en UCCI y angiografia pre-
coz. En casos de riesgo intermedio, se deberd recurrir a otras pruebas complementarias.

*Los pacientes de bajo riesgo con determinaciones de Tn-us negativas (una vez descartadas
otras causas relevantes) se podran dar de alta con seguimiento en consultas.

Modificado de Stepinska ef al.'.

2.3.3. Pruebas no invasivas

O Laradiografia de torax es util para valorar las estructuras toracicas, descartar cardio-
megalia, infiltrados neumonicos, derrame e incluso fracturas costales.

O El uso de ecocardiografia transtoracica (ETT) debe ser rutinario en la valoracién
del dolor toracico cuando sospechemos una etiologia cardiologica. Valoraremos la
funcion sistolica, las alteraciones segmentarias ventriculares y la presencia de valvu-
lopatias. Ademas, nos puede ayudar en el diagnostico de patologias como la TEP o la
diseccidn adrtica. Su papel es esencial en la rapida seleccion de la terapia adecuada en
el paciente con shock o parada cardiaca.
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O La TC ha adquirido gran relevancia para pacientes de riesgo intermedio-bajo con
Tn-us normales para descartar estenosis coronarias. En casos del dolor toracico de
riesgo intermedio de dudoso origen, se podria realizar triple cribado radioldgico con
angiografia por TC (angio-TC) de aorta, de arterias pulmonares y de coronarias.

O Otras pruebas menos utilizadas para la detecciéon de isquemia son la ergometria, la
ETT de estrés farmacoldgico o con esfuerzo y la resonancia magnética; con las que se
consigue una valoracién anatémica y funcional cardiaca.

3. DISNEA

3.1. Definicidon

La disnea consiste en la sensacion subjetiva de dificultad respiratoria o falta de aire. Pre-
cisamente, es muy importante que tengamos presente que es subjetiva, ya que se trata de
un sintoma de consulta muy frecuente pero que no siempre implica patologia organica.
Nuestra mision, por tanto, va a ser identificar a quienes presenten causas de disnea poten-
cialmente graves; en nuestro caso, sobre todo las de origen cardioldgico. El diagndstico
diferencial abarca multiples etiologias que se describen en la Tabla 3. Asimismo,
no hay que olvidar que en muchos pacientes coexisten varias patologias que pueden
provocar disnea. Como ejemplo podemos destacar que existe hasta un 30% de pacientes
con IC cronica y enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC). Este tipo de pacien-
tes supone un mayor reto diagndstico, pero —ya que tiene implicaciones terapéuticas y
prondsticas— debemos procurar conseguir identificar cudl es el problema agudo.

Tabla 3. Causas de disnea

Causas cardiologicas Causas nho cardiolégicas

IC aguda o descompensacion - Pulmonares: EPOC, asma, neumopatias
en IC crénica intersticiales

Valvulopatias - TEP

Enfermedades del pericardio - Infecciosas: bronquitis aguda,
Constriccidn, restriccion y derrame neumonia, sepsis

pericardico

SCA - Neuromuscular

Miocardiopatias: hipertrofica, dilatada, - Hematoldgicas: anemia,
taquimiocardiopatias hemoglobinopatias

Cor pulmonale con dilataciény - Metabdlicas: acidosis, hipercapnia
disfuncién ventricular derecha

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica; IC: insuficiencia cardiaca; SCA: sindrome coronario agudo;
TEP: tromboembolia pulmonar.
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3.2. Presentacion clinica

Aligual que con el resto de sintomas cardinales, cuando valoremos a un paciente con dis-
nea, siempre debemos ser sistematicos. En primer lugar, hay que descartar inestabilidad
hemodinamica o respiratoria que requiera tomar medidas emergentes. Una vez confir-
mado que el paciente se encuentra estable, revisaremos los antecedentes personales del
paciente, especialmente patologias cardioldgicas (FRCV, miocardiopatias, valvulopatias),
respiratorias (enfermedades pulmonares obstructivas o restrictivas) y psicogenas, para
hacernos una idea general. Continuaremos con los puntos clave de la anamnesis:

O Forma de inicio. Es fundamental distinguir entre los pacientes que presenten un inicio
subito, en quienes sospecharemos causas agudas que suelen implicar mayor gravedad
(edema agudo de pulmén, SCA o TEP), de aquellos que acuden por un empeora-
miento progresivo de la clinica que condiciona un cuadro subagudo. Ademas, debe-
mos averiguar en qué contexto se produce. Si esta aparece en reposo, implicara mayor
gravedad y si se resuelve con el esfuerzo o aparece en situaciones de estrés, sera mas
probable que se trate de cuadros psicogenos.

O Factores desencadenantes. En ocasiones son dificiles de identificar, pero pueden apor-
tar informacion para el diagndstico diferencial y son claves para dirigir el tratamiento
etiologico del cuadro. Preguntaremos siempre por la presencia de dolor toracico
(sospecha de SCA o TEP), palpitaciones, posibles transgresiones dietéticas, consumo
de antiinflamatorios que pueden provocar una descompensacion de la IC previa.
De igual modo que una infeccién de vias respiratorias altas puede desencadenar una
agudizacion de la EPOC, o una situacion estresante un ataque de ansiedad.

O Sintomas asociados. Los pacientes con disnea de origen cardioldgico suelen referir sin-
tomas progresivos de congestion —como ortopnea o intolerancia al decubito, disnea
paroxistica nocturna, nicturia, bendopnea, distensiéon y dolor abdominal, aumento
de edemas en miembros inferiores— o sintomas de bajo gasto cardiaco (GC), como
astenia o mareo. Si asocian dolor toracico, siempre habra que descartar la presen-
cia de SCA o TEP; si asocian palpitaciones, habrd que pensar en taquiarritmias o
bradiarritmias. Por otra parte, sospecharemos causa pulmonar ante sintomas como
autoescucha de sibilancias, tos, aumento de la expectoracién o fiebre, que suelen estar
relacionados con disnea de origen no cardiologico.

O Exploracion fisica. Inicialmente, lo mas importante sera descartar signos de grave-
dad (estabilidad hemodinamica, taquipnea y trabajo respiratorio, y saturacion basal
de oxigeno). Sospecharemos IC como causa de la disnea ante signos de congestion
(presencia de edemas en miembros inferiores, crepitantes pulmonares, ingurgitacion
yugular, hepatomegalia, ascitis) o signos de bajo gasto (palidez, cianosis, frialdad cuta-
neay sudoracion). En cambio, si el paciente presenta sibilantes en la auscultacion pul-
monar, es mas probable que el origen sea un broncoespasmo. Ante una exploracion
fisica anodina, pero con una clinica sugestiva de patologia, continuaremos el estudio
mediante pruebas complementarias.
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En el contexto de la IC, a la hora de valorar si realmente hay una descompensacion,
tenemos que saber de qué escenario partimos. Para ello, resulta imprescindible conocer
la clasificacion de la NYHA (New York Heart Association), que establece cuatro categorias
en funcion del grado de limitacion funcional: de I (sin disnea) a IV (disnea de minimos
esfuerzos). Si estamos ante un paciente que refiere dificultad al subir cuestas desde hace
5 afios, pero que en la ultima semana no puede caminar mas de 100 m porque se ahoga,
deberemos estudiar tal deterioro. Por ultimo, la obesidad y el sedentarismo son factores
directamente implicados en la clase funcional del paciente, siendo en muchas ocasiones
el origen de la clinica.

3.3. Pruebas complementarias

3.3.1. Electrocardiograma

Posee una sensibilidad del 89%? para el diagndstico de IC, siendo ésta muy poco probable
en pacientes con un ECG completamente normal. Aunque su especificidad es baja, en oca-
siones si proporciona el diagndstico etioldgico (como en el caso de SCA, taquiarritmias o
bradiarritmias) o aporta informacion sobre signos de sobrecarga de cavidades cardiacas.

3.3.2. Radiografia de térax

Nos servira de ayuda para tratar de diferenciar si la causa es pulmonar (infiltrado neu-
monico, derrame pleural unilateral, etc.) o cardiolégica (infiltrado intersticial bilateral,
derrame pleural bilateral, cardiomegalia 0 aumento del calibre de los hilios pulmonares).

3.3.3. Analitica

En un paciente con disnea es imprescindible llevar a cabo la determinacién de pépti-
dos natriuréticos’, ya sea el péptido natriurético tipo B (BNP) o su fracciéon N-terminal
(NT-proBNP), puesto que ambos poseen un alto valor predictivo negativo y practica-
mente excluyen una causa cardioldgica. En un contexto no agudo, el punto de corte es de
35 pg/mL para BNP y de 125 pg/mL para NT-proBNP, mientras que en el contexto agudo
es de 100 pg/mL para BNP y de 300 pg/mL para NT-proBNP. La presencia de valores por
debajo de estos umbrales permite descartar IC, aunque hay que tener en cuenta que tener
unos valores superiores no siempre implica etiologia cardiaca. Hay que estimar siempre
los valores de NT-proBNP segun el rango de edad. Otras determinaciones utiles son:
hemograma, bioquimica para comprobar alteraciones hidroelectroliticas, alteraciones
del pH, reactantes de fase aguda, dimero-D, Tn-us, etc.

3.3.4. Ecografia

Realizaremos una ETT para descartar cardiopatia estructural, hipertensiéon pulmonar y
datos de congestion. Por otra parte, la ecografia pulmonar ha adquirido mucha impor-
tancia para el diagndstico y para guiar el tratamiento en pacientes con disnea.
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Enla Tabla & se resumen las principales caracteristicas que permitirdn identificar a los
pacientes con disnea de origen cardioldgico.

Tabla 4. Diagndstico diferencial del paciente con disnea

Origen cardiolégico Origen no cardiolégico
Clinica - Antecedentes personales de | - Sin historia cardioldgica
cardiopatia previa
- Sintomasy signos de - Autoescucha de sibilancias,
congestidén venosa o de bajo tos, expectoracion, fiebre,
gasto cardiaco etc.
Electrocardiograma - Anormal en la mayoria de - Normal
casos

- Diagndstico etiolégico en
caso de SCAy arritmias

Radiografia de térax - Datos de congestion - Neumonia, neumotorax, etc.
pulmonar
Laboratorio - Valores elevados de - Niveles normales

BNP/NT-proBNP

Ecocardiograma - Disfuncién ventricular, - Sin cardiopatia estructural
hipertrofia del VI, dilataciéon
de cavidades, valvulopatias,
etc.

BNP: péptido natriurético tipo B; NT-proBNP: fraccién N-terminal del péptido natriurético tipo B;
SCA: sindrome coronario agudo; VI: ventriculo izquierdo.

4. SINCOPE

4.]1. Definiciéon

Se define como sincope la pérdida transitoria de la conciencia (PTC) debida a una dismi-
nucioén de la perfusion cerebral, caracterizada por ser de inicio brusco, de corta duracion
y con recuperacion espontanea y completa de esta, sin clinica neuroldgica residual. Estas
caracteristicas nos permiten realizar un diagnostico diferencial con otras patologias que
se presentan con PTC, como accidente isquémico transitorio (AIT), crisis epilépticas o
causas psicogenas, entre otras*. Los cuadros neuroldgicos, caracteristicamente, causan
confusion prolongada, asi como trastornos sensoriales. Es un motivo de consulta muy
frecuente en el SU (hasta un 1,5% de los pacientes) y con costes elevados en su trata-
miento, principalmente por ingresos innecesarios. El manejo del presincope no difiere
del utilizado para el sincope.
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4.2. Presentacion clinica

El sincope puede ser causado por disminucion de las resistencias vasculares periféricas
(RVP) y/o del GC, mediante distintos mecanismos fisiopatoldgicos. Segun estos meca-
nismos distinguimos tres grupos fundamentales:

O Ortostéticos. Predomina la disminucion de RVP, ya sea sincope inducido por farma-
cos, deplecién de volumen o disfuncién autonémica.

O Neuromediados. La disminucién de RVP y del GC tienen la misma implicacién en
la fisiopatologia del sincope, pudiendo ser vasovagal, situacional o sindrome del seno
carotideo.

O Cardiogénicos. Causados por disminucion del GC en un contexto de arritmias (bradi-
cardias o taquicardias) o cardiopatia estructural (estenosis adrtica, miocardiopatias).

4.2.1. Anamnesis

El cuadro suele presentarse de forma brusca, habitualmente precedido de prédromos
caracterizados por sintomas vegetativos (palidez, vision borrosa, sudoracion, malestar
general, nauseas). Algunos pacientes pueden sufrir convulsiones durante la PTC, incluso
con mordeduras en la lengua. La anamnesis es fundamental para clasificar el sincope. Lo
primero que hay que determinar es si ha sido un sincope o se trata de otra causa, ya sea
caida (sobre todo en personas mayores), AIT o crisis epilépticas. Una vez confirmado
que se trata de un sincope, si se ha desencadenado por alguna situacién (miccién, dolor,
etc.), indicara un mecanismo reflejo. Si se presenta en el contexto de un cambio brusco
de postura o en cuadros con deplecién de volumen importante (p. ej., gastroenteritis),
serd mas probable el mecanismo ortostatico. Por tltimo, los sincopes precedidos de otros
sintomas cardioldgicos (dolor toracico, palpitaciones) que se presenten con el esfuerzo
0 en reposo seran, mas probablemente, cardiogénicos. Por otro lado, los antecedentes
personales y familiares son de gran importancia. Asi, los pacientes mas afosos (o con car-
diopatia estructural previa) tendran mas riesgo de sincope cardiogénico; mientras que en
los pacientes jovenes sin antecedentes relevantes, la etiologia ortostatica o neuromediada
sera la mas probable.

4.2.2. Exploracioén fisica

La toma de constantes, asi como una exploracion general, servira para detectar marcado-
res de alto riesgo (estabilidad hemodindmica, soplos, etc.). Por otra parte, en el paciente
estable se puede realizar la prueba del ortostatismo, con tomas de presion arterial (PA)
en decubito supino y en bipedestaciéon (una reduccion de 20 mm Hg en la PA sistélica
(PAS), 10 mm Hg de PA diastélica o tener una PAS > 90 mm Hg con desarrollo de sinto-
mas sera diagnostico). Otra maniobra facil y segura (tras descartar la presencia de soplos
carotideos) es el masaje del seno carotideo (MSC) aplicando una friccion intensa de unos
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20 s sobre las cardtidas. Una pausa mayor de 3 s o una reduccion de la PAS mayor de
50 mm Hg indica hipersensibilidad del seno carotideo. Si con el MSC se reproducen
los sintomas (con asistolia mayor de 6 s o hipotension) diagnosticaremos al paciente de
sindrome del seno carotideo®.

4.2.3. Electrocardiograma

El ECG resulta fundamental para valorar la gravedad del cuadro. Se debe realizar en
los primeros minutos tras la consulta o el sincope para descartar causas potencialmente
mortales (SCACEST, TEP). En la Tabla 4 se pueden ver las alteraciones que se definen
como de alto riesgo.

Estas tres herramientas permitiran diagnosticar cerca del 70% de los sincopes. En casos
dudosos, pruebas complementarias como la analitica (con Tn-us, dimero-D o BNP), la
ETT o la angio-TC de arterias pulmonares seran ttiles para la valoracion del sincope. Otras
como la radiografia de térax no aportan especial informacion y pueden ser obviadas.

4.3, Estratificacion del riesgo

Una vez excluidas causas graves que precisan un abordaje urgente (p. ¢j., IAM o TEP),
procederemos a la estratificacion del riesgo, que permita diferenciar al paciente de bajo
riesgo (que podria recibir el alta) del paciente de alto riesgo que precisa ingreso para
monitorizacién inmediata y realizacion de pruebas complementarias como corona-
riografia, estudio electrofisiologico, etc. (Tabla 5). En la Figura 2 se presenta un
algoritmo de decision en funcion de los criterios de riesgo. En resumen, tener claros
estos conceptos nos ayudaria a evitar un alto numero de ingresos y, por tanto, evitaria
gastos sanitarios derivados de la hospitalizacion y la realizacion de pruebas comple-
mentarias no indicadas en el paciente de bajo riesgo.

Tabla 5. Caracteristicas electrocardiograficas del sincope de alto riesgo

Alteraciones de alto riesgo Alteraciones de alto riesgo (si clinica
compatible con sincope secundario
a arritmias)
- Toda alteracion que sugiera cardiopatia - Bradiarritmias de bajo grado
estructural (SCACEST, alteraciones en la . Taquiarritmias supraventriculares
onda T, etc.)

Patrones de Brugada atipicos
- Arritmias ventriculares

- Alargamiento del intervalo QTc
Bradiarritmias de alto grado

Patréon de Brugada tipo |

SCACEST: sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST.
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SINCOPE

ESTRATIFICACION
DEL RIESGO

RIESGO BAJO RIESGO ALTO
RIESGO INTERMEDIO

Figura 2. Algoritmo propuesto para valoracién de pacientes con sincope en
funcioén de la estratificacion del riesgo segun sus caracteristicas (anamnesis,
exploracion fisica y ECG).

EAC: enfermedad arterial coronaria; ECG: electrocardiograma; FEVI: fraccién de eyeccion del ven-
triculo izquierdo; IAM: infarto agudo de miocardio; IC: insuficiencia cardiaca; PAS: presion arterial
sistolica; SU: servicio de urgencias.

En pacientes de bajo riesgo se debe dar de alta al paciente.

En pacientes con riesgo elevado se recomienda ingreso para estudio y monitorizacion. En riesgo inter-
medio se podria realizar observacion en SU o, si estuviese disponible, derivacion a unidad de sincope.

Modificado de Brignole et al.*.
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5. PALPITACIONES

5.1. Definiciéon

Las palpitaciones consisten en una percepcién consciente del propio latido cardiaco.
Suele ser descrita como sensacion de “golpeteo” o “vuelco” en el torax, la garganta o el
cuello, o una pausa en el latido cardiaco. Las palpitaciones pueden ser la consecuencia
de una frecuencia cardiaca rapida, irregularidades en el ritmo cardiaco o un incremento
en la fuerza de la contraccidn cardiaca, como sucede en un latido postextrasistélico.
Sin embargo, también hay que tener en cuenta que pueden producirse en sujetos con un
ritmo cardiaco totalmente normal®. Entre las posibles causas hay que distinguir entre
cardiologicas (siendo las extrasistoles supraventriculares o ventriculares las causas mas
comunes) y extracardiacas, como hipertiroidismo, anemia, uso de estimulantes como
cocaina o cafeina o estados de altas concentraciones de catecolaminas (ejercicio, ansie-
dad o feocromocitoma). La taquicardia sinusal siempre obliga a descartar otra patologia
subyacente (TEP, sepsis, hemorragia, etc.).

5.2. Presentacion clinica

En primer lugar, debemos preguntar al paciente si la percepcion es intermitente o persis-
tente; ya que, si las palpitaciones son aisladas, lo mas probable es que se trate de extrasis-
toles. También es importante saber si son ritmicas o arritmicas. Para ello puede ser 1util
indicarle al paciente que “golpetee” la sensacion de palpitaciones. Cuando sean sostenidas
y regulares, sospecharemos taquiarritmias supraventriculares o ventriculares, mientras
que si son irregulares suelen deberse a fibrilacion auricular. La duracion total de los epi-
sodios es otro dato que hay que tener en cuenta, ya que normalmente los episodios de
taquicardia por reentrada intranodal suelen durar mas tiempo que los de taquicardia
auricular, que suelen producirse en rachas repetitivas®.

También tenemos que preguntar por la forma de inicio y de finalizacién. Cuando es gra-
dual sugiere taquicardia auricular o sinusal, pero si su inicio es subito pensaremos en una
taquicardia paroxistica, como la taquicardia por reentrada en el nodo auriculoventricular
(TRNAYV), aunque incluso este tipo de taquicardias pueden comenzar con latidos extra
que parecen tener un comienzo y finalizacién mads gradual. Si se consigue finalizar la
taquicardia mediante la maniobra de Valsalva o masaje del seno carotideo, indica que
involucra tejido nodal en la via de reentrada, como reentrada del nodo sinusal, taqui-
cardia por reentrada AV o TRNAV. El contexto en el que se producen las palpitaciones
también es importante. Cuando se relacionan con el ejercicio, pueden ser normales si se
trata de ejercicio de alta intensidad, pero, si el nivel de intensidad es leve, debe hacernos
sospechar o bien que el paciente no estd en buena forma, o que existe patologia subya-
cente. Por otro lado, la presencia de sintomas asociados (astenia, sincope o presincope,
dolor tordcico o disnea) es mas probable en un contexto de taquiarritmias sostenidas y en
personas de edad avanzada, ya que suelen tener peor tolerancia.
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5.3. Pruebas complementarias

5.3.1. Electrocardiograma

Se debe realizar de forma sistematica, aunque no siempre coincidird con la clinica del
paciente. La presencia de alteraciones que sugieran cardiopatia estructural u otras arrit-
mias en el ECG basal indicara causa cardiologica como primera posibilidad diagndstica.

5.3.2. Otros

Analitica (con funcidn tiroidea, iones y toxicos en orina), ETT (para descartar cardio-
patia estructural), la prueba de esfuerzo o su realizacion con Holter son otras pruebas
complementarias que nos pueden ayudar con el diagndstico.

6. EXPERIENCIA DE LOS AUTORES

La idea fundamental con la que nos hemos de quedar al valorar a pacientes que se pre-
sentan con sintomas cardinales es la de realizar una intervencion sistemdtica, cuya piedra
angular es la realizacion de una buena anamnesis (tanto del cuadro como de los antece-
dentes personales del paciente), ademds de una exploracion fisica centrada en detectar
signos de alarma y un ECG durante los primeros minutos. Solo con esto ya podremos
intuir si es necesario llevar a cabo otras pruebas complementarias (analitica, ETT, etc.)
o si, por el contrario, nos encontramos ante un cuadro banal que no precisa mas estudio.

7. MENSAJES CLAVE

O Ante un paciente que consulte por cualquiera de los sintomas cardinales cardio-
légicos, el primer paso es descartar inestabilidad hemodinamica y cuadros que
precisen una actitud emergente (sindrome coronario agudo con elevacion del
segmento ST, arritmias malignas, tromboembolia pulmonar y sindrome aértico
agudo).

O La anamnesis es la herramienta principal en la valoraciéon del dolor tora-
cico. Aunque las pruebas complementarias sean normales, si el dolor es tipico
habra que estudiarlo.

O Nuestros mejores aliados para descartar el origen cardiol6gico en un paciente
con disnea son los péptidos natriuréticos por su alto valor predictivo negativo.
Es importante conseguir un diagndstico etiologico de cara a la estrategia tera-
péutica, sobre todo en pacientes con presentacion aguda.
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O Hemos de ser sistematicos en la valoracion del sincope y en su estratifica-
cion del riesgo. Hay que evitar ingresos innecesarios, aunque si la anamnesis
sugiere riesgo alto, debemos ingresar para continuar estudio.

O Las palpitaciones son un motivo de consulta muy frecuente, y aunque suelen
ser benignas, tenemos que sospechar arritmias de riesgo en pacientes con car-
diopatia previa o que presenten afectacién hemodindmica.
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1. INTRODUCCION

La parada cardiorrespiratoria (PCR) se define como la interrupcion brusca, inesperada
y potencialmente reversible de la respiracion y la circulacion espontanea. El diagnostico
es clinico objetivandose inconsciencia, apnea o respiracion agonica y ausencia de pulso'.

Segun el registro europeo de parada cardiaca extrahospitalaria (PCREH) del proyecto
EuReCa ONE, la incidencia de PCREH en Espaiia es de 28 casos por 100.000 habitantes
y afto. A pesar de los avances recientes, menos del 40% de los adultos recibe reanima-
cién cardiopulmonar (RCP) iniciada por personas sin experiencia médica y en menos
del 12% se utiliza un desfibrilador externo automético (DEA) antes de la llegada de los
servicios de emergencias. Por otro lado, la PCR intrahospitalaria (PCRIH) se presenta
en aproximadamente el 1,2% de los adultos ingresados. A diferencia de la superviven-
cia en las PCREH que se ha estancado desde el ano 2012, la supervivencia en las PCRIH
es significativamente mejor y continta mejorando®.

La RCP es el conjunto de maniobras necesarias para sustituir y restablecer la respiracion
y el retorno de la circulacion espontanea (RCE), con el objetivo final de recuperar las
funciones cerebrales completas.

Existen cuatro situaciones arritmicas que se pueden presentar durante una PCR: fibri-
lacién ventricular (FV), taquicardia ventricular sin pulso (TVSP), asistolia y actividad
eléctrica sin pulso (AESP). La mayoria de las PCR son de origen cardiaco, siendo la causa
mas frecuente la cardiopatia isquémica en hasta un 80% de las ocasiones seguida de las
miocardiopatias (miocardiopatia hipertrofica, miocardiopatia dilatada, displasia arrit-
mogénica o miocarditis) que constituyen la segunda entidad responsable’. Los ritmos
desfibrilables (FV y TVSP) son responsables del 75% de las PCR, predominando la FV
con un porcentaje que varia entre el 25 y el 65% segtn la precocidad de la monitoriza-
cion, ya que con el paso de los minutos progresa a asistolia.
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2. MANEJO DE LA PARADA
CARDIORRESPIRATORIA

En los ultimos afios se ha llevado a cabo una optimizacion de la respuesta a la PCR
mediante el desarrollo del concepto de cadena de supervivencia, que consiste en realizar
una serie de pasos secuenciales que han demostrado aumentar la supervivencia® y que
se incluyen en la Figura 1.

La supervivencia a una PCR va a depender en mayor medida de la adecuada asistencia
ala victima basandose en el conocimiento y el continuo entrenamiento de las actuaciones
incluidas en el soporte vital basico y avanzado. En los siguientes subapartados, se desa-
rrollan los algoritmos de actuacion basados en las guias de la American Heart Associa-
tion® y del European Resuscitation Council®.

Reconoci- Activacion

mientoy dela RCP de alta
prevencion respuesta a calidad
tempranos

Cuidados
Desfibrilacion posparada Recuperacion

emergencias cardiaca

Activacién de RCP de alta Soporte vital Cuidados L
la respuesta a posparada Recuperacion

X Desfibrilacion
N calidad avanzado R
emergencias cardiaca

Figura 1. Cadena de supervivencia segun las recomendaciones de la guia
de la American Heart Association para adultos.

RCP: reanimacién cardiopulmonar.

Los eslabones de la cadena de supervivencia varian dependiendo de si la parada es extrahospi-
talaria (A) o intrahospitalaria (B).

2.1. Soporte vital basico en adultos

El objetivo principal del soporte vital basico es mantener (sin la ayuda de ningtn tipo
de material) la via aérea permeable, la ventilacion y la circulacion sanguinea de forma
que se consiga una oxigenacion adecuada de los 6rganos hasta la llegada de la ayuda
especializada.
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El algoritmo de actuacién que se muestra en la Fi
merecen especial atencion:

gura 2 presenta algunos aspectos que

[ Confirmar seguridad de la escena ]

!

Si la victima no responde:
- Pedir ayuda a las personas que estén cerca
- Activar el sistema de respuesta a emergencias
por via telefénica
- Obtener un DEA

Respiray
tiene pulso Comprobar si la
sl victima respira
Posicion .
lateral de yt{ene pglso el
seguridad mismo tiempo

y durante un
maximo de 10 s)

Hay

pulso, Ventilacion de rescate:
pero no 1ventilaciéon cada 5-6 s
respira o unas 10-12 vpm

bien - Comprobar el pulso

cada 2 min. Si no hay
pulso, iniciar RCP

- Si se sospecha
sobredosis de

No respira ni
tiene pulso

opiadceos, administrar
naloxona

Iniciar COMPRESIONES TORACICAS:
Ciclos de 30 compresiones y 2 ventilaciones
UTILIZAR EL DEA tan pronto como esté disponible

1

| Comprobar el ritmo |
| ¢El ritmo es desfibrilable? |

Sf/ \No

» Administrar 1 descarga

« Reanudar la RCP de
inmediato durante 2 min
L - EIDEAleindicara cuando va
a comprobar nuevamente el

ritmo

- Continuar hasta la llegada

del SVA o hasta que la victima
recupere la consciencia

a

- EI DEA le indicarad cuando va

del SVA o hasta que la victima

- Reanudar la RCP de
inmediato durante 2 min

comprobar nuevamente el
ritmo
Continuar hasta la llegada

recupere la consciencia

Figura 2. Algoritmo de parada cardiaca segun |

que proporcionan soporte vital basico.

as recomendaciones de la guia

de la American Heart Association para adultos para profesionales de la salud

vpm: ventilaciones por minuto.

DEA: desfibrilador externo automatico. RCP: reanimacion cardiopulmonar; SVA: soporte vital avanzado;
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O Seguridad y busqueda de ayuda. El reanimador ha de asegurarse de que no hay peligro
para él ni para la victima y de lograr un entorno seguro. El reconocimiento inmediato
de la PCR es el paso clave para la activacion del sistema de respuesta de emergencias
(via telefénica o reclamando ayuda a personas que se encuentren cerca en un entorno
extrahospitalario, o bien movilizando al equipo de profesionales si estda en un cen-
tro hospitalario). Si la victima no responde, el reanimador debera solicitar ayuda y
obtener un DEA lo antes posible, o bien pedirle a otra persona que se encuentre en
la escena que lo haga. Se ha comprobado que las instrucciones de RCP telefénica
en reanimadores sin experiencia reducen el tiempo de inicio de la RCP; aumentan el
nimero de compresiones toracicas realizadas, y mejoran los resultados del paciente
que logra sobrevivir.

O Evaluacidn de la respiracion y el pulso. Para reducir al minimo la demora del inicio
de la RCP, se puede evaluar al mismo tiempo la respiracién y el pulso carotideo, sin
tardar mas de 10 s. La respiracion agonica (la victima jadea o boquea) no es una forma
normal de respiracion y es un signo de PCR.

O Inicio precoz de la RCP. En las guias de resucitacion se hace especial hincapié en la
importancia del inicio temprano de las compresiones toracicas por parte del reanima-
dor sin experiencia, ya que el riesgo de dafo a la victima es bajo si esta no presenta
realmente una PCR. Se iniciaran ciclos de 30 compresiones y 2 ventilaciones, a poder
ser con la victima acomodada sobre una superficie firme y plana y aplicando la parte
posterior de la palma de la mano sobre el esterndn, en el centro del térax. Para las
ventilaciones se pueden utilizar la maniobra de extension de la cabeza y elevacion
del menton o de traccién mandibular o, si estuviese disponible, un dispositivo bolsa-
mascarilla.

2.1.1. Uso del desfibrilador externo automatico

Un DEA es un equipo portatil capaz de identificar un ritmo cardiaco desfibrilable (FV
o TVSP) y administrar una descarga eléctrica que permite interrumpir el ritmo anor-
mal del corazén y restablecer un ritmo organizado. Su uso es tan sencillo que permite
a personas (con o sin experiencia) efectuar una desfibrilacion con seguridad. El DEA es
automdtico si analiza, detecta y descarga cuando esta indicado sin ayuda del operador, y
semiautomatico cuando analiza y detecta la arritmia, pero solo recomienda la descarga,
la cual debe ser realizada por el operador. Cuando el ritmo es FV, la tasa de éxito puede
ser de hasta el 90%".

Se utilizard el DEA tan pronto como esté disponible y mientras el dispositivo se va colo-
cando no se deberdn abandonar las compresiones tordcicas. Se sabe que la desfibrilacién
es la intervencion individual que mas afecta a la supervivencia de la victima. La secuencia
de actuacion es:

O Asegurar que la victima se encuentra en un lugar seguro y seco. Si estd sumergida en
agua debera sacarla antes y si el torax estd mojado es recomendable secarlo.
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O Se abrira el maletin de transporte y se encendera el DEA. El equipo emite indicacio-
nes. Primero solicitard que conecte los parches (uno a nivel paraesternal derecho por
debajo de la clavicula y otro en el apex cardiaco). Después solicitard que se confirme
que nadie estd en contacto con la victima y analizara el ritmo presente.

O Si el ritmo es desfibrilable, realizara una descarga e inmediatamente después se debe-
ran reanudar las compresiones toracicas. A los 2 min se revaluard el nivel de conscien-
cia y la respiracion, y si no se ha recuperado, el DEA volvera a analizar el ritmo.

O Si se detecta un ritmo no desfibrilable, se debera continuar con las maniobras de RCP
durante 2 min antes de volver a analizar el ritmo.

2.2. Soporte vital cardiovascular avanzado en adultos

Es la RCP que se realiza con un equipo de profesionales cualificados y equipados con
material necesario para efectuar una desfibrilacion y optimizar el soporte respiratorio y
circulatorio. A continuacion se presenta el algoritmo de actuacién (Figura 3) teniendo
en cuenta varias consideraciones:

O Calidad de la RCP. Las compresiones toracicas deben ser fuertes (al menos 5 cm de
profundidad) y rapidas (entre 100 y 120 compresiones por minuto) permitiendo una
expansion toracica completa y cambiando a otra persona cada 2 min o antes si uno se
agota. Se deben minimizar las interrupciones entre compresiones y evitar una ventila-
cidén excesiva. Si no hay un dispositivo de manejo avanzado de la via aérea, se debera
considerar una relacién de compresién:ventilacién de 30:2. En el caso de utilizar
capnografia, si la presion parcial de diéxido de carbono al final de la espiracién
(PetCO,) es baja o estd en disminucidn, se deberd evaluar la calidad de la RCP.

O Energia de descarga para la desfibrilacion. Puede ser monofasica a 360 J o bifésica.
En este ultimo caso se debera tener en cuenta la recomendacion del fabricante y, si se
desconoce, se usara el valor maximo disponible. Es recomendable utilizar los parches
autoadhesivos en lugar de las palas para minimizar el tiempo sin compresiones tora-
cicas. Mientras se carga el desfibrilador mantendremos las compresiones toracicas y
solo se pararan en el momento de la descarga, reanudandolas inmediatamente des-
pués sin comprobar pulso. A los 2 min de las compresiones toracicas sera cuando se
compruebe de nuevo el ritmo y el pulso.

O Manejo avanzado de la via aérea. Inicialmente ventilaremos al paciente con un dispo-
sitivo bolsa-mascarilla (Ambu®) conectada a un flujo de oxigeno al 100%, ayudados
por una canula de Guedel si se requiere, y manteniendo la secuencia 30:2. Cuando
llegue una persona capacitada para la técnica se recomienda realizar una intuba-
ci6én orotraqueal o colocar un dispositivo supraglético sin emplear mas de 10 s en
cada intento y efectuar la laringoscopia sin cesar las compresiones toracicas. Tras la
colocacioén del dispositivo, se realizara 1 ventilacién cada 6 s (10 ventilaciones por
minuto) intentando evitar la hiperventilacién y con compresiones toracicas continuas.
La capnografia nos confirmara y monitorizard la colocacién del tubo endotraqueal.
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O RCE. Mediante la comprobacion de la existencia de pulso y la presion arterial (PA).
En la capnografia se observard un aumento repentino y sostenido de la PetCO,
(> 40 mm Hg).

Iniciar RCP
Administrar oxigeno
Conectar el monitor/desfibrilador

[
[ (El ritmo es desfibrilable? J

Si No

Asistolia/AESP

, Descarga % Adrenalina

2 min de RCP 2 min de RCP
Obtener acceso Obtener acceso IV o 10
Volo Administrar adrenalina
l R cada 3-5 min
No Considerar IOT y capnografia
4{ ¢El ritmo es desfibrilable? J— 2 l
Si Si
* , Descarga (El ritmo es desfibrilable?
v No
2 min de RCP v Ira v
Administrar adrenalina ind
cada 3-5min z m"} QLIEs
Considerar |IOT y capnografia Tratar as causas
reversibles
No
¢El ritmo es desfibrilable?
- h 4
Si Si
Descarga ¢El ritmo es desfibrilable?
h 4
. No
2 min de RCP v
Administrar amiodatrona ) ; )
o lidocaina Considerar si es apropiado

continuar con la RCP

Tratar las causas reversibles

Figura 3. Algoritmo de parada cardiaca segun las recomendaciones de la
guia de la American Heart Association para adultos para profesionales de
la salud que proporcionan soporte vital cardiovascular avanzado.

AESP: actividad eléctrica sin pulso; FV: fibrilacion ventricular; i.0.: intradseo; IOT: intubacion
orotraqueal; i.v.: intravenoso; RCP: reanimacion cardiopulmonar; TV: taquicardia ventricular.
Reproducido con permiso Highlights of the 2020 AHA Guidelines for CPR and ECC

©2020 American Heart Association, Inc.
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2.2.1. Causas reversibles

Durante las maniobras de reanimacién es fundamental identificar y tratar de forma
rapida los posibles factores desencadenantes o precipitantes del cuadro. La identificacion
de la causa subyacente es de primordial importancia en los casos de asistolia y AESP. Las
principales causas (representadas como las “H” y las “T”) se muestran en la Tabla 1.

La ecografia pulmonar o cardiaca realizada por un profesional experimentado puede ayu-
dar a una rapida identificacién del taponamiento cardiaco, el sindrome coronario agudo,
el neumotorax a tension y la embolia pulmonar. Esta técnica en ningtin caso debe retrasar
o interrumpir las maniobras de reanimacion.

La hipovolemia suele deberse a hemorragias graves (trauma, hemorragia gastrointestinal,
rotura de aneurisma de aorta) debiéndose restaurar rapidamente el volumen intravascu-
lar con fluidos y, si es necesario, valorar cirugia urgente y transfusion sanguinea. En la
hipoxia hay que asegurarse de una correcta posicion del tubo endotraqueal y ventilacion

Tabla 1. Causas reversibles de parada cardiaca

Las “H" ‘ Las “T”
Hipovolemia Neumotoérax a tension
Hipoxia Taponamiento cardiaco
Hidrogenidn (acidosis) Toxinas
Hipopotasemia/Hiperpotasemia Trombosis pulmonar
Hipotermia Trombosis coronaria

de ambos pulmones. Las alteraciones metabdlicas se deben sospechar en pacientes con
insuficiencia renal o por alteraciones en el electrocardiograma (ECG), confirmandose
con una analitica o gasometria. La hipotermia es comun en situaciones de ahogamiento.
El neumotoérax a tension debera sospecharse en traumas o intentos de canalizacion de la
via venosa central, requiriéndose la colocacion de un drenaje toracico. El taponamiento
cardiaco puede producirse por traumas penetrantes o disecciéon de aorta ascendente,
siendo el tratamiento la toracotomia o pericardiocentesis urgente y cirugia respectiva-
mente. La intoxicacion se confirmara con un analisis sanguineo o de orina y se tratard
con la administraciéon de antidotos especificos si los hubiese (ante la sospecha de intoxi-
cacién por opidceos puede administrarse naloxona). En la tromboembolia pulmonar se
debera considerar la realizacién de una fibrinélisis inmediata y en el caso de un sindrome
coronario agudo estard indicada la realizacion de un cateterismo, siendo necesario en
algunos casos el implante de un balén de contrapulsacion intraadrtico.
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2.2.2. Farmacos y vias de administracion

El acceso intravenoso (i.v.) es la via preferida para la administracion del firmaco durante
la RCP avanzada por presentar mejores resultados clinicos. El acceso intradseo (i.o.)
—que principalmente es de colocacion pretibial— es aceptable si el acceso i.v. no esta
disponible, ya que es una via segura, eficaz y que requiere las mismas dosis que la via i.v.

A continuacion se exponen los farmacos utilizados y sus dosis:

O Adrenalina: 1 mg cada 3-5 min. Es importante recalcar que la administracién de adre-
nalina en ritmos no desfibrilables debe ser lo antes posible.

O Amiodarona: primera dosis (bolo de 300 mg) y segunda dosis (bolo de 150 mg). Tiene
indicacion en los ritmos desfibrilables, administrandose antes de una cuarta descarga.

O Lidocaina: primera dosis (1-1,5 mg/kg) y segunda dosis (0,5-0,75 mg/kg). Se adminis-
trara solo cuando la amiodarona no esté disponible.

O Laatropina y el bicarbonato no se recomiendan de forma rutinaria.

2.3. Situaciones especiales

2.3.1. Mujeres embarazadas

El abordaje de una PCR en el embarazo se centra en la reanimacién materna, con la
preparacion para una cesdarea perimortem para salvar al feto y mejorar las posibilidades
de una reanimacion exitosa de la madre. A continuacién se incluyen algunas de las reco-
mendaciones especificas:

O Debido a que las pacientes embarazadas son mas propensas a sufrir hipoxia por un
aumento del metabolismo y una disminucién en la capacidad de reserva funcional
debido a la presion que ejerce el ttero sobre el diafragma, se debe priorizar la oxi-
genacion y el manejo de la via aérea, asi como para disminuir el riesgo de lesiones
cerebrales fetales.

O Se debe realizar un desplazamiento uterino lateral continuo para aliviar la compresion
aorto-cava del utero.

O Debido ala posible interferencia con la reanimacién materna, no se recomienda llevar
a cabo la monitorizacion fetal durante la RCP.

O Sialos 5 min de la PCR no se ha conseguido el RCE, se debera considerar inmediata-
mente la realizacién de una cesarea perimortem.

O En mujeres embarazadas supervivientes a una PCR también se recomienda un trata-
miento especifico de la temperatura, supervisando continuamente al feto para detec-
tar bradicardia como posible complicacion.
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2.3.2. Nifos y lactantes

Las causas de PCR en lactantes y nifios son distintas de las de los adultos, siendo mas
frecuente la causa respiratoria. En cuanto al algoritmo de actuacién en caso de PCR,
muchas de las caracteristicas son comunes con la practica en adultos y, aunque no se va a
desarrollar con detalle, a continuacién se comentan algunas de las peculiaridades:

O Las compresiones toracicas deberan realizarse en la parte inferior del estern6n com-
primiendo por lo menos un tercio del didmetro toracico anteroposterior.

O Sino se cuenta con una via aérea avanzada, la relacion compresion:ventilacion debe
ser de 15:2. Una vez obtenida la via aérea avanzada, se suministrard una ventilacién
cada2a3s.

O Laenergia de descarga para desfibrilar serd de 2 J/kg en la primera descarga; 4 J/kg en
la segunda, y > 4 J/kg hasta un maximo de 10 J/kg en descargas posteriores.

O En cuanto alos farmacos, la adrenalina se administrara en dosis de 0,01 mg/kg, siendo
la dosis maxima de 1 mg. Si no hay acceso i.v. 0 i.0., puede administrarse una dosis
de 0,1 mg/kg por via endotraqueal. La amiodarona se administrara en bolo de 5 mg/kg
pudiéndose repetir hasta 3 dosis totales y la lidocaina con una dosis de carga de
1 mg/kg.

O El tratamiento con control de temperatura en nifios y lactantes deberia incluir la nor-
motermia o la hipotermia ligera.

3. CUIDADOS POSPARADA CARDIACA

Cada vez hay mas evidencia de que la atencion inmediata posparada cardiaca después del
RCE mejora las probabilidades de supervivencia del paciente. Los estudios muestran que
la mayoria de las muertes se producen en las primeras 24 h siguientes a la reanimacion.

El sindrome posparada cardiaca es la consecuencia de una isquemia global seguida de una
reperfusion global. Su gravedad varia en funcion de la duracion y la causa de la PCR y se
caracteriza por una respuesta inflamatoria sistémica, una marcada disfuncion cerebral y
un aturdimiento miocérdico con disfuncion sistolica y diastélica que habitualmente suele
recuperarse.

Los cuidados posparada cardiaca estan dirigidos a disminuir la mortalidad temprana pro-
vocada por la inestabilidad hemodindmica y la posterior morbimortalidad causada por la
disfuncién multiorgénica y la lesion cerebral®.

En una fase inicial de estabilizacion deberan tenerse en cuenta los siguientes aspectos:

O Manejo de la via aérea. Con la colocacion temprana del tubo endotraqueal.
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O Control de pardmetros ventilatorios. Se ajustara la FiO, (fraccion inspiratoria de oxi-
geno) para una SpO, (saturacién de pulso de oxigeno) entre 92-98% y la PaCO, entre
35-45 mm Hg, comenzando con 10 ventilaciones por minuto. Es importante evitar
tanto la hipoxemia como la hiperoxia.

O Control de parametros hemodinamicos. Si fuese necesario, se administraran cristaloi-
des, vasopresores o inotrépicos para mantener una PA sistolica > 90 mm Hg o una PA
media > 65 mm Hg, evitando la hipotension.

Ademas de las medidas iniciales comentadas, se debera realizar un control continuo y
actividades de emergencia adicionales como las que se describen a continuacion:

O Intervencion cardiaca de emergencia. Se realizara un ECG de 12 derivaciones lo antes
posible. Ante un infarto de miocardio con elevacién del segmento ST, se debera efec-
tuar un cateterismo de forma emergente. Otras indicaciones de cateterismo emer-
gente son el shock cardiogénico inestable o la necesidad de asistencia circulatoria
mecanica. El cateterismo estd indicado ante un infarto de miocardio sin elevacion del
segmento ST, pero no de forma emergente. En caso de PCR de causa claramente no
cardiaca, el cateterismo diagnostico no esta indicado; y en el caso de PCR de causa
posiblemente cardiaca, pero sin criterios de origen isquémico, su indicaciéon es mas
controvertida.

O Tratamiento especifico de la temperatura. Es la inica intervencién demostrada que
mejora la recuperacion neurolédgica tras una PCR® y debera iniciarse lo antes posi-
ble. De acuerdo con las guias europeas de resucitacion de 2015, se recomienda el
tratamiento de la temperatura con un objetivo entre 32 y 36 °C durante 24 h en
todos los pacientes en coma después de una reanimacion exitosa, con una mayor
evidencia cuando el ritmo inicial es desfibrilable. Los métodos controlados —ya
sean percutaneos (Artic Sun®) o endovasculares (Coolgard®)— son los recomen-
dados, siendo los métodos convencionales no controlados (infusién de suero frio
o aplicacién de hielo) utiles para alcanzar una mayor velocidad de enfriamiento,
pero no asi para mantener una temperatura constante dada la ausencia de auto-
rregulacién. No se recomienda de forma rutinaria la infusion rapida de suero
frio en el entorno prehospitalario, ya que podria aumentar los casos de edema
agudo de pulmén. Los dispositivos endovasculares mas frecuentemente utiliza-
dos requieren la colocacién de un catéter por via venosa central, generalmente
mediante acceso femoral, que se conecta a una consola de control y que, a tra-
vés de la circulacion de suero salino en un circuito cerrado, consiguen el enfria-
miento necesario. Durante este proceso, se recomienda la monitorizacién de la
temperatura central por via esofdgica, urinaria o rectal. La velocidad de descenso
de la temperatura va a depender del método utilizado, debiéndose alcanzar la
temperatura objetivo lo antes posible. En cuanto al recalentamiento, las tltimas
recomendaciones europeas proponen una tasa en torno a 0,15-0,25 °C/h, siendo
ademds fundamental un control estricto de normotermia (36,5-37 °C) durante
al menos 24 h adicionales para evitar asi la aparicién de un fenémeno de rebote
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con hipertermia. En cuanto a las posibles complicaciones que pueden apare-
cer, se encuentran la coagulopatia, las infecciones, la acidosis metabdlica con
alteraciones electroliticas (hipopotasemia e hipomagnesemia) y las arritmias o
alteraciones en el ECG basal (prolongacion del intervalo PR y QTc) y lo mas fre-
cuente es la aparicion de bradicardia sinusal. Uno de los principales fendmenos
que hay que evitar durante la induccion son los escalofrios, que reducen la tasa
de enfriamiento y que deberan controlarse con un adecuado nivel de sedoanal-
gesia e incluso con relajacion neuromuscular (siempre el menor tiempo posible
para evitar miopatia en el paciente critico y porque ademas pueden enmasca-
rar la aparicién de convulsiones). Se debera evitar la hipovolemia y la hipoten-
sién con aporte de fluidos i.v. (en la mayoria de los casos con aporte de cloruro
potasico debido a la hipopotasemia), asi como disminuir el volumen tidal para
evitar la hiperventilacién y la alcalosis. El aporte de 5 g de sulfato de magnesio en
5 h durante la induccion de la hipotermia puede ser util, ya que reduce los escalo-
frios y la posible aparicion de arritmias.

O Otros tratamientos criticos incluyen el mantenimiento de la euglucemia y la monito-
rizacion del electroencefalograma de forma continua o intermitente. En algunas cir-
cunstancias de pacientes comatosos (sin recuperacién de la consciencia) puede estar
recomendada la realizacion de una tomografia computarizada (TC) cerebral durante
las primeras 24 h.

4. PRONOSTICO

Como ya se ha comentado anteriormente, la mayoria de los pacientes que sobrevi-
ven a una PCR fallecen en los primeros dias, siendo la lesién neuroldgica la que mas
va a condicionar la morbimortalidad de estos pacientes. Actualmente el pronodstico se
lleva a cabo utilizando una estrategia multimodal, ya que ninguna prueba es lo suficien-
temente determinante por si sola como para permitir al equipo médico decidir de forma
precoz sobre limitar o no las medidas terapéuticas. Las tltimas guias hacen especial
énfasis en esperar un plazo minimo de 72 h después del RCE para el neuroprondéstico,
permitiendo que pase el tiempo suficiente para la recuperacion neuroldgica; asi como
para facilitar la eliminacién de la sedacién, que con frecuencia se vera condicionada por
otros factores como la realizacion de hipotermia terapéutica o por complicaciones deri-
vadas de la PCR.

Se recomienda que la valoracion neurolégica incluya: exploracién neurologica com-
pleta (valoracion de las pupilas, reflejo fotomotor y corneal, presencia de mioclonias),
biomarcadores séricos (enolasa sérica), electroencefalograma (valoracion de supresion
de actividad, estado epiléptico persistente) y pruebas de imagen (TC cerebral, resonancia
magnética).
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Por otro lado, debido a que la recuperacion de una PCR contintia mucho después de la
hospitalizacién inicial, los pacientes que logren sobrevivir a ella deben contar con una
evaluacion posterior y recibir apoyo asistencial para abordar sus necesidades fisicas, cog-
nitivas y psicosociales. Es importante que tanto el paciente como sus cuidadores reciban
una planificacion del alta que incluya recomendaciones de tratamiento médico y de reha-
bilitacion, asi como las expectativas de regreso a la actividad y al trabajo.

5. MENSAJES CLAVE

O El reconocimiento inmediato de una parada cardiorrespiratoria es clave para
solicitar ayuda lo antes posible.

O La desfibrilacion precoz y el inicio de la reanimacién cardiopulmonar basica
han demostrado mejorar la supervivencia, de ahi la importancia de conseguir
rapidamente un desfibrilador y comenzar con compresiones toracicas.

O Durante la reanimacion cardiopulmonar, las compresiones tordcicas deberdn
ser de buena calidad y se debera minimizar al maximo el tiempo sin ellas.

O La intubacion orotraqueal es la técnica mas adecuada para el control de la via
aérea.

O Los cuidados posparada cardiaca estan dirigidos a disminuir la mortalidad
temprana y la morbimortalidad en los supervivientes a una parada cardiaca,
siendo las lesiones neuroldgicas las que principalmente van a condicionar el
prondstico en estos pacientes.
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1. INTRODUCCION

El dolor tordacico es un sintoma que se puede presentar en el 5-10% de las consultas de
urgencias'. El sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST (SCASEST) es
una de las formas agudas de presentacion de la cardiopatia isquémica y se debe descartar
en el abordaje inicial de estos pacientes. Son entre 2 y 3 veces mas frecuentes que los sin-
dromes coronarios agudos con elevacion del segmento ST (SCACEST)>.

En Espana, a pesar de la disminucion de mortalidad que hemos vivido en los ultimos
afnos con una reduccion del 14,1% desde el aiio 2007 hasta el 20163, las enfermedades del
sistema circulatorio contintan siendo la primera causa de mortalidad (mas de 122.000
defunciones en 2017, tasa de mortalidad 263,18/100.000 habitantes) seguido de los tumo-
res (Instituto Nacional de Estadistica de Espaiia, 2017).

2. BREVE REPASO DE FISIOPATOLOGIA

En la mayoria de sindromes coronarios agudos, el sustrato fisiopatogénico esta relacio-
nado con la presencia de una placa ateroesclerdtica de alto contenido lipidico y cap-
sula fibrosa fina. Esto, junto con la presencia de elevada actividad inflamatoria, hace que
concurran unas circunstancias de vulnerabilidad y por lo tanto de mas probable rotura,
exponiendo su contenido a la luz vascular y dando lugar a un trombo intraluminal®.

Cuando se realiza una coronariografia, en los SCASEST se suele encontrar un trombo
no oclusivo que explica el cuadro clinico subyacente. En pacientes con anatomia coro-
naria con enfermedad difusa pueden llegar a encontrarse lesiones oclusivas que no se
manifiestan mediante elevacion del segmento ST por la presencia de arterias colaterales
que impiden el cese brusco de flujo en un territorio miocardico determinado. Los SCA-
SEST, ademas de por fenémenos de trombosis, pueden ocurrir por fenémenos emboli-
cos, vasoespasmo o diseccidn coronaria, siendo clasificados en este caso de infartos tipo
2 segun la cuarta definicion universal del infarto; es decir, infartos del tejido miocardico
sin relacién con rotura de placa ateroesclerética.




3. CONCEPTOS BASICOS RELACIONADOS
CON EL SINDROME CORONARIO AGUDO

Las guias de practica clinica han consensuado varios conceptos que debemos recordar
antes de abordar el diagndstico y manejo del SCASEST.

3.1. Dano miocardico agudo

Elevacion de troponina por encima del percentil 99 del limite superior de referencia.
Se considera agudo si en la evolucion temporal se evidencia aumento o descenso de los
valores.

3.2. Infarto agudo de miocardio

Dafo miocardico agudo acompanado de datos clinicos, electrocardiograficos, de imagen
o angiografia/autopsia que se traduzcan en un origen isquémico de dicho dafio miocar-
dico agudo (Figura 1)°.

[ INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO ]

ST T T T T s s e N
'
'

Dafio miocardico agudo

1

' +
i datos de isquemia miocardica

Datos de isquemia miocardica:

Clinica: sintomas compatibles
con isquemia miocardica

Dafio miocardico agudo ECG: camb.ios isqug’micos
Aumento o descenso de troponina nuevos o bien aparicion de
ondas Q patoldgicas

por encima del percentil 99

Al menos una:

- Imagen: anomalias
segmentarias nuevas con
patrén compatible con

N isquemia

. Coronariografia/autopsia con
trombo coronario

- J

Figura 1. Esquema del concepto del infarto agudo de miocardio.

ECG: electrocardiograma.
Modificado de Thygesen et al.>.

- Kilx
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En funcién del fenémeno subyacente que dé lugar a la isquemia miocardica, el infarto

agudo de miocardio (IAM) se puede clasificar en diferentes tipos (Tabla 1)°.

Existen otros grupos de infarto (tipos 4a, 4b, 4c y 5) relacionados con la revascularizaciéon

percutdnea o quirdrgica (Tabla 2)°.

Tabla 1. Clasificacion de los tipos de infartos 1,2y 3

Tipo

Fenémeno subyacente

Aterotrombosis aguda de una arteria coronaria

Desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno

Muerte cardiaca de pacientes con sintomas compatibles con isquemia
miocardica y cambios isquémicos presuntamente nuevos en el ECG
antes de poder hacer una determinacién de troponina

ECG: electrocardiograma.
Modificado de Thygesen et al.’.

Tabla 2. Clasificacion de los tipos de infartos 4y 5

Curva de troponina

* Nivel basal normal:
—4a: x5SR

-5:x10 LSR

* Nivel basal elevado estable
o descenso:

— Curva > 20% respecto
al nivel previo + valor
absoluto x10 LSR

Condiciones*

- ECG: cambios isquémicos
nuevos en ECG (solo en el de
tipo 4a) o aparicion de nuevas
ondas Q

- Imagen: pérdida de
miocardio viable con patréon
segmentario isquémico

- Coronariografia:
hallazgos compatibles
con complicacion del
procedimiento que limita el
flujo

Tipo Secundario a:
4a ICP
5 Cirugia de
revascularizacion
4b Trombosis aguda
del stent
Reestenosis del
4C
stent

Mismos criterios de infarto
tipo 1

Mismos criterios de infarto
tipo 1

ECG: electrocardiograma; ICP: intervencion coronaria percutdnea; LSR: limite superior de referencia.

*Al menos una condicidn.
Modificado de Thygesen et al.>.

- Kl
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3.3. Infarto previo o silente

O Ondas Q patoldgicas con o sin sintomas, en ausencia de causas no isquémicas.

O Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable siguiendo un patrén compatible
con una etiologia isquémica.

O Hallazgos anatomopatoldgicos de infarto previo.

4. DIAGNOSTICO

Dada la gravedad que presentan los eventos coronarios agudos, es obligado hacer un
diagndstico de exclusion precoz y secuencial con las herramientas disponibles en un ser-
vicio de urgencias. Utilizaremos una detallada anamnesis, exploracion fisica (EF), elec-
trocardiograma (ECG), asi como biomarcadores.

4.1. Anamnesis

El dolor toracico con rasgos clinicos de isquemia (anginoso) suele ser opresivo, cen-
trotoracico e irradiado a brazo izquierdo, ambos brazos o mandibula. Puede tener las
siguientes presentaciones clinicas:

O Dolor de cardcter anginoso prolongado en reposo (>20 min).
O Angina de nueva aparicion, grado II-III Canadian Cardiovascular Society (CCS).

O Desestabilizacion reciente de una angina previamente estable, en un periodo de
4 o0 menos semanas. Una desestabilizacion implica una disminuciéon del umbral
de esfuerzo para la aparicion de la clinica (grado III o IV de la CCS) o aparicién de
episodios en reposo con una duraciéon mas prolongada.

O Angina post-IAM, definida como la que aparece en las ultimas 2 semanas tras IAM.

Los sintomas atipicos son mas frecuentes en mujeres, pacientes de edad avanzada, diabé-
ticos, con insuficiencia renal crénica o demencia.

Dentro del SCASEST, el diagnostico del infarto sin elevacion del segmento ST (IAMSEST)
puede quedar realizado o descartado por el algoritmo aplicado de las troponinas.

El reto y la dificultad lo encontramos en diferenciar un cuadro de dolor toracico que
potencialmente pudiera ser angina inestable. Para ello tenemos que tener varios factores
en cuenta, tanto clinicos como basados en pruebas complementarias:

- Kilx
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O La introduccion de la troponina ultrasensible (Tn-us), ha supuesto un incremento en
el diagnostico de infarto respecto a la angina inestable.

O Al valorar un episodio reciente de dolor toracico de intensidad mantenida y pro-
longado (al menos 20 min) cabe esperar que presente movilizacién de troponinas o
cambios evolutivos electrocardiograficos. Si no lo presenta, es menos probable que se
trate de un sindrome coronario agudo.

O En la anamnesis es importante identificar episodios previos de dolor tordcico. De
forma que si durante la valoracién de un dolor autolimitado en reposo, identificamos
también episodios previos similares de dolor tordcico con rasgos de tipicidad en rela-
cién con los esfuerzos en los que aparece disminucién del umbral de presentacion del
dolor o bien en reposo, globalmente hace pensar que estamos ante la inestabilizacion
de un cuadro clinico de angina de pecho: angina inestable.

O Sise trata de un episodio de dolor toracico tnico o de episodios aislados sin datos objeti-
vados de isquemia (biomarcadores, asi como cambios evolutivos en el ECG) y sin recu-
rrencias en el plazo de unas 24-48 h, se puede enfocar como estudio de dolor toracico.
La experiencia del cardidlogo, asi como la presentacion clinica y las caracteristicas del
paciente, van a tener un importante papel en el enfoque diagnéstico-terapéutico.

4.2. Exploracion fisica

La EF suele ser normal, salvo que el paciente presente signos de insuficiencia cardiaca
(IC) o inestabilidad hemodinamica. La EF puede ayudar a detectar otras causas de dolor
toracico (embolia pulmonar, sindromes aorticos agudos, miopericarditis, estenosis
aortica, neumotdrax, neumonia, enfermedades reumaticas, etc.).

Los signos que podrian orientar hacia complicaciones del cuadro son:

O Diaforesis, palidez, frialdad, taquicardia sinusal, tercer o cuarto tono, hipotension,
shock, IC: amplio territorio miocardico afectado.

O Soplo sistélico de nueva aparicion: sospecha de comunicacion interventricular o insu-
ficiencia mitral por rotura del masculo papilar.

4.3. Electrocardiograma

A todo paciente que acude a urgencias con dolor toracico se le debe realizar un ECG en
los primeros 10 min tras el primer contacto médico, con una interpretacién inmediata,
y repetirse en cada episodio de dolor (buscaremos y compararemos la aparicion de cam-
bios dindmicos sugestivos de isquemia miocardica). Si es normal, se recomienda repetir
cada 20-30 min hasta que se haya concluido el diagndstico. Ante un SCASEST, el ECG
puede ser normal en mas de un tercio de los pacientes. Los cambios del ECG caracteris-
ticos serian la depresion del ST, elevacidn transitoria del ST (< 20 min), cambios en la




onda T (aplanamiento/inversion/seudonormalizacion). Si el ECG no es concluyente y
los sintomas son sugerentes, plantearemos la realizacion de un ECG con derivaciones
derechas y/o posteriores.

4.4, Biomarcadores

La Tn-us se ha convertido en una herramienta fundamental en la urgencia para descartar
un JAMSEST. Presentan un alto valor predictivo negativo. Hasta el afio 2020 utilizdbamos
el algoritmo mas fuertemente propuesto por la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC),
que consiste en la utilizacion de la Tn-us basado en cambios entre una primera deter-
minacién y una segunda a las 3 h. En 2020 la ESC publicé una nueva guia de recomenda-
ciones en la que propone como primera opcion un algoritmo del uso de la Tn-us basado
en un protocolo de 1 o 2 h (estudios recientes han sugerido que, respecto al protocolo
previo de 0-3 h, parecen que aportan mayor eficacia y seguridad).

Se propone que, ante un paciente hemodindmicamente estable con sospecha de
SCASEST, realicemos una primera determinacién de Tn-us. Segun el resultado obte-
nido y en funcién de la variacion que se observe tras 1 h —si no fuera posible efectuar
la segunda determinacion a los 60 + 10 min, lo hariamos a las 2 h—, descartaremos o
confirmaremos el diagndstico inicial de IAMSEST. En los casos intermedios, se propone
una tercera determinacion junto con ecocardiograma para orientar el diagnostico final.
Gracias a la sensibilidad y precision de los algoritmos (Figura 2) con las Tn-us podre-
mos alcanzar el objetivo: descartar (rule-out) un IAMSEST en urgencias con un valor
predictivo negativo > 99%.

De acuerdo al algoritmo propuesto, cambios en el tiempo de valores de Tn-us signifi-
cativos junto con datos de isquemia miocirdica (Figura 1) deben contemplarse como
diagndsticos de IAMSEST. En el caso de una determinacién tnica inicial elevada, habria
que valorar al paciente y a la situacion clinica de forma integral. Cobra igualmente inte-
rés realizar una seriacion enzimadtica para confirmar que se trate de un dano miocardico
agudo y no Tn-us crénicamente elevada (no dafio miocardio agudo). La experiencia del
equipo de cardiologia de guardia puede aportar valor de cara determinar la actitud a
seguir en esos momentos antes de la segunda determinacion.

Los puntos de corte de Tn-us van a depender del tipo de troponina y del laboratorio

(Tabla 3).

Datos que hay que tener en cuenta para la aplicacion del algoritmo:

O Para pacientes evaluados antes de 1 h después del dolor toracico, se recomienda una
determinacién extra de troponina a las 3 h.

O Factores que afectan a la concentracién de Tn-us: edad, insuficiencia renal, tiempo
desde el inicio del dolor toracico y el sexo.
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Tabla 3. Niveles de troponina ultrasensible. Puntos de corte y variaciones que hay que
tener en cuenta en el protocolo de uso propuesto por la Sociedad Europea de Cardiologia
tanto para troponina T como para troponina I de diferentes laboratorios

Algoritmo 0-1h

Muybajo| Bajo | NoA1lh | Alto | Alh

- Kl

TnT-us (Elecsys; Roche) <5 <12 <3 >52 >5
Tnl-us (Architect; Abbott) <4 <5 <2 > 64 >6
Tnl-us (Centaur; Siemens) <3 <6 <3 >120 >12
Tnl-us (Access; Beckman Coulter) <4 <5 <4 > 50 >15
Tnl-us (Clarity; Singulex) <1 <2 <1 > 30 26
Tnl-us (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 <2 <1 > 40 >4
Tnl-us (Pathfast; LS| Medience) <3 <4 <3 >90 >20
Tnl-us (TriageTrue; Quidel) <4 <5 <3 > 60 28

Algoritmo 0-2 h Muy bajo

TnT-us (Elecsys; Roche) <5 <14 <4 >52 >10
Tnl-us (Architect; Abbott) <4 <6 <2 > 64 >15
Tnl-us (Centaur; Siemens) <3 <8 <7 >120 >20
Tnl-us (Access; Beckman Coulter) <4 <5 <5 >50 >20
Tnl-us (Clarity; Singulex) <1 PDD PDD > 30 PDD
Tnl-us (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 PDD PDD > 40 PDD
Tnl-us (Pathfast; LS| Medience) <3 PDD PDD 290 PDD
Tnl-us (TriageTrue; Quidel) <4 PDD PDD > 60 PDD

PDD: pendiente de determinar; Tnl-us: troponina I ultrasensible; TnT-us: troponina T ultrasensible.

No A 1 h/A 2 h: no presenta la variacion en la determinacion realizada a 1-2 h.

A 1h/A 2 h: presenta variaciéon > 1-2 h.

Modificado de Collet et al.”. Reproducido con permiso.

4.5. Integraciéon diagndstica

Cuando nos enfrentamos a un paciente con dolor toracico, tenemos que evaluar de forma
minuciosa al paciente en su conjunto.

O Dolor persistente: Si clinicamente el paciente acude por dolor compatible con
angina de pecho y lo presenta de forma persistente, se debe monitorizar y realizar un
ECG de 12 derivaciones en los primeros 10 min del contacto médico. Buscar altera-
ciones del ECG que descarten tanto elevacién del segmento ST como descensos. Si
hubiera dudas en cuanto a posibles cambios del ECG sutiles, es importante contac-
tar con un cardidlogo presencial (si existe esa posibilidad) para asi evitar demoras
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en el proceso diagndstico-terapéutico. Ante una persistencia del dolor sugerente de
isquemia miocardica sin ECG patoldgico, se puede completar el estudio con ecocar-
diograma mientras se obtienen los valores de Tn-us (Figura 2).

O Si el paciente acude ya sin dolor, es igualmente fundamental evaluar tanto con anam-
nesis como con EF. Se recomienda efectuar un ECG de 12 derivaciones en los pri-
meros 10 min de contacto médico. Descartar alteraciones compatibles con isquemia
aguda/subaguda o en evolucion. Con el fin de buscar la aparicion de cambios evolu-
tivos que sugieran isquemia, es importante tanto la seriacién enzimatica (Figura 2)
como electrocardiografica.

5. ESTRATIFICACION DE RIESGO

5.1. Variables clinicas

Cuando se realiza el abordaje de un paciente con SCASEST hay varios datos, obtenidos
tanto de la historia clinica como del ECG y los biomarcadores, que nos pueden dar infor-
macion prondstica del paciente (Tabla 4).

5.2. Incidencia de arritmias

La revascularizacion precoz, los firmacos antitrombéticos y betabloqueantes han redu-
cido la incidencia de arritmias mortales en fase aguda a menos del 3%. La mayoria
de complicaciones ocurren en las primeras 12 h desde el inicio de los sintomas. En la
Tabla 5 se pueden observar los criterios establecidos para considerar que un IAMSEST
tiene riesgo elevado de arritmias, asi como otras consideraciones que tener en cuenta
para el manejo.

5.3. Score de riesgo clinico

Las guias de practica clinica recomiendan que se deberia estimar la puntuacion de la
escala GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) en todos los pacientes (https://
www.outcomes-umassmed.org/risk_models_grace_orig.aspx). Se puede considerar esti-
mar el riesgo de hemorragia en pacientes que vayan a someterse a una coronariografia,
para lo se proponen las escalas CRUSADE y ACUITY.

Las guias de préctica clinica estratifican a los pacientes en muy alto, alto y bajo riesgo
(Tabla 6). Utilizaran esta clasificacién para la planificacion de la estrategia invasiva
(v. apartado 7).




Tabla 4. Datos de la historia clinica, el electrocardiograma y los biomarcadores que
modifican el prondstico del sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST

Presentacion
clinica

Datos de mal
pronéstico

Datos clinicos

Variables relacionadas
con la anamnesis:

Edad avanzada, diabetes mellitus,
insuficiencia renal cronica

Variables relacionadas
con el dolor:

Dolor toracico en reposo. Sintomas
intermitentes antes del episodio
principal

Variables relacionadas con
situacion hemodinamica:

Pruebas complementarias

Depresion del ST, peor
prondéstico respecto al ECG
normal

Taquicardia, hipotension arterial,
insuficiencia cardiaca, insuficiencia
mitral aguda

Depresion del ST 21 mm en al menos
6 derivaciones con elevacion del ST
en aVR y/o V1. Sugiere enfermedad
de tronco o multivaso

NuUmero de derivacionesy
magnitud de la desviacion

No hay evidencia de que la inversion
aislada de la onda T implique peor

Electro- o
. del ST prondstico
cardiograma
. » Inversion aislada de onda T sin
Depresion del ST + elevacion . .
. ) cambios del ST: no tiene peor
transitoria del ST. Relativo buen o )
.. . prondstico que la ausencia
prondstico. Se recomienda una ]
o . de cambios en el ECG, pero
estrategia invasiva precoz, no . ) .
. A suele permitir un diagnéstico y
inmediata ) )
tratamiento mas precoz
Creatinina, filtrado glomerular.
GRACE para estimar el riesgo
La TnT-usy la Tnl-us tienen Péptidos natriuréticos (BNP, NT-
poder diagnostico similar, proBNP, MR-proANP). Validados
Biomarcadores | aunque la precisién diagndstica |y aportan informacién prondstica

de la TnT es mayor (referida en
términos de mortalidad)

adicional a la troponina

PCR de alta sensibilidad,
proadrenomedulina, GDF-15y
copeptina

BNP: péptido natriurético tipo B; GDF-15: factor de diferenciacion de crecimiento 15 (growth differentiation factor
15); GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events; MR-proANP: regién media del propéptido natriurético tipo
A; NT-proBNP: fraccion N-terminal del péptido natriurético tipo B; PCR: proteina C reactiva; SCASEST: sindrome
coronario agudo sin elevacion del segmento ST; TnI-us: troponina I ultrasensible; TnT-us: troponina T ultrasensible.

Modificado de Collet et al.”.

- Kl
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Tabla 5. Criterios de alto riesgo de arritmias

Criterios de riesgo de arritmias:

Inestabilidad hemodinamica

Arritmias mayores

Monitorizacion de . FEVI < 40%

ritmo > 24 h - Reperfusion fallida

Estenosis criticas adicionales en vasos importantes
Complicaciones de la revascularizacion
Puntuacién GRACE =140

Se recomienda monitorizacion continua hasta que el
diagnostico de IAMSEST se haya descartado

Se recomienda ingresar a los IAMSEST en unidades
monitorizadas

Los IAMSEST sin criterios de riesgo de arritmias elevado

Otras requieren monitorizacion durante al menos 24 h o hasta
consideraciones de coronariografia

monitorizacién - Ante la sospecha de IAMSEST se recomienda monitorizar

al paciente hasta que se descarte o confirme

En ausencia de signos/sintomas de isquemia en curso,

la monitorizacién de angina inestable puede considerarse para
pacientes seleccionados (p. e]., sospecha de espasmo coronario
o sintomas asociados sugestivos de eventos arritmicos)

FEVT: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events; IAMSEST:
infarto agudo de miocardio sin elevacion del segmento ST.

Modificado de Collet et al.”.

Tabla 6. Estratificacion de riesgo en el sindrome coronario agudo sin elevacién del
segmento ST

Tiempo para

Estratificacion | Grupos de pacientes estrategia
invasiva
Inestabilidad hemodinamica, shock,
complicaciones mecanicas
. - Angina refractaria/recurrente, arritmias,
Muy alto riesgo ) 9 . . ./ <2h
insuficiencia cardiaca
Descenso del ST 21 mm en 6 derivaciones
con supradesnivel de aVR y/o V1
Diagndstico de IAMSEST (Tn-us positiva)
- Cambios dinamicos en ECG
Al i 24 h
to riesgo . GRACE > 140 -
Parada cardiorrespiratoria sin supradesnivel del ST
Estrategia
Bajo riesgo - No cumple criterios de muy alto ni de alto riesgo invasiva
selectiva

ECG: electrocardiograma; GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events; IAMSEST: infarto agudo de
miocardio sin elevacion del segmento ST; Tn-us: troponina ultrasensible.

Modificado de Collet et al.”.
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6. TRATAMIENTO INICIAL DEL SCASEST

6.1. Principios basicos del tratamiento del SCASEST

En el manejo hay que tener siempre en mente la fisiopatologia del SCASEST. Su hito
fundamental es la rotura o denudacién de la placa de ateroma con exposicion del tejido
subendotelial a la sangre. Aqui se inicia una cascada, con liberacion de mediadores que
activan las plaquetas. Estas se agregan y finalmente se adhieren formando un trombo
plaquetario méds o menos oclusivo. La evolucion precoz de este lleva a la activacion del
sistema de coagulacién y a la formacion final de un trombo rojo, que a su vez activa el
sisma fibrinolitico como mecanismo regulador. El balance entre la actividad trombo-
génica y trombolitica hace que el trombo pueda crecer hasta ocluir completamente la
luz o disgregarse provocando una obstruccion intermitente y/o embolizacién. General-
mente esto produce isquemia miocardica no transmural (por ello no hay elevacion del
ST) y en la mayoria de los casos se incrementan los marcadores de dafio miocardico
(troponina y creatincinasa MB). Estos fendmenos nos sefialan los objetivos del trata-
miento: a) evitar la formacion de nuevo trombo o su crecimiento y asi impedir la oclu-
sién, y b) disminuir la isquemia en intensidad y duracién para minimizar la necrosis.
Para ello hay que intervenir de 4 formas: a) administraciéon de antiagregantes y anti-
coagulantes; b) control del doble producto (frecuencia cardiaca [FC], presion arterial)
con farmacos inotropos y cronotropos negativos y vasodilatadores que disminuyan la
precarga y la poscarga (nitroglicerina, betabloqueantes y antagonistas calcio); ¢) revas-
cularizacién que elimine el sustrato que favorecio6 los fendmenos aterotrombdticos, y
d) implantacion de cuidados especificos en la ubicacion adecuada (unidad coronaria
de criticos o intermedia) que permita el tratamiento de las complicaciones mas graves de
la isquemia (arritmias y disfuncién ventricular-IC), ademas de detectar y tratar las
complicaciones hemorragicas y la ansiedad o el estrés inducidos por el cuadro para
lograr disminuir el nivel de catecolaminas, asi como el consumo de oxigeno y los fend-
menos tromboembdlicos.

6.2. Tratamiento del episodio agudo

Cuando el paciente establece el primer contacto con el sistema sanitario (urgencias de
un centro de salud u hospital, servicio de emergencias) puede encontrarse asintomatico
o sintomatico (con angina u otros sintomas/signos de isquemia). En este caso, con o sin
cambios en el ECG, existe isquemia que es preciso corregir (puede producir arritmias,
disfuncién ventricular-IC, necrosis-infarto de extension variable y malestar). Los cuida-
dos y el tratamiento se resumen en la Tabla 7. La nitroglicerina (Tabla 8) es la base
para controlar los sintomas/signos de isquemia. Si no cede y la FC es alta, se recomienda
asociar betabloqueantes o un antagonista del calcio que baje la FC. Independientemente
de lo anterior, se debe iniciar ya la antiagregacion.
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Tabla 7. Tratamiento inicial del sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST

Generales Antitrombéticos/anticoagulantes Antiisquémicos

Reposo. Via venosa | Acido acetilsalicilico - Nitroglicerina en
eriférica. Oxigeno L erfusion continua o
P 9 Introduccion del segundo X

si saturacion <90% . bolos i.v.
antiagregante

Antes de la ICP:

-180 mg v.o. de ticagrelor o
600 mg v.o. de clopidogrel

—Segun perfil de paciente.
Ver recomendacionesy

Ubicacion en Betabloqueantes v.o.
entorno con
monitorizacion
y equipo de
resucitacion

Pantoprazol i.v. contraindicaciones
Control de la - Durante la ICP:
ansiedad - 180 mg v.o. de ticagrelor, 60 mg

Vv.0. de prasugrel o 600 mg v.o.
de clopidogrel

— Segun perfil de paciente.
Ver recomendaciones y
contraindicaciones

Anticoagulacion con una de estas
HBPM:

Enoxaparina

Fondaparinux

HBPM: heparina de bajo peso molecular; ICP: intervencion coronaria percutdnea; i.v.: intravenoso; PAS:
presion arterial sistolica; v.o.: via oral.

Modificado de Collet et al.”. Reproducido con permiso.

6.3. Tratamiento antitrombadtico

6.3.1. Doble antiagregacion plaquetaria

Es parte fundamental del tratamiento del SCASEST. Esta bien establecida la doble antia-
gregacion —acido acetilsalicilico (AAS) + inhibidor de los receptores de P2Y ,— (véase
dosis en Tabla 8). Al contrario de lo que ocurre con el SCACEST, el momento de
su aplicacion no estd claro: dependerd de que se pueda esperar a conocer la anatomia
coronaria antes de introducir el inhibidor de P2Y , o que se prevea por la historia cli-
nica del paciente encontrar una anatomia quirurgica. Para la seleccion del inhibidor de
P2Y, disponemos de 3 opciones. Siempre que estén disponibles, la primera eleccion del
segundo antiagregante es ticagrelor o prasugrel. Tienen mas capacidad antiagregante,
pero también presentan mds complicaciones hemorragicas que clopidogrel. Su utiliza-
cion es indudable si el riesgo isquémico es alto (pacientes con diabetes, angina recidi-
vante a pesar del tratamiento, angina postinfarto o tras procesos de revascularizacion),

- Kilx
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Tabla 8. Dosis de firmacos mds frecuentemente usados en el sindrome coronario
agudo sin elevacion del segmento ST

Antiagregantes - AAS. Carga: 300 mg Vv.0. 0 250 mg iv. de Inyesprin® DM: 100 mg/dia
Ticagrelor. Carga: 180 mg v.o. dosis Unica. DM: 90 mg/12 h v.o.
Prasugrel. Carga: 60 mg v.o. dosis Unica. DM: 10 mg/dia v.o.
Clopidogrel. Carga: 600 mg v.o. dosis Unica. DM: 75 mg/dia v.o.

ALLEL[VELII - Enoxaparina:
- Si FG > 30 mL/min: 1 mg/kg/12 h
- Si15-30 mL/min: 1 mg/kg/24 h

Fondaparinux:
-25mgs.c.
— Contraindicado si FG < 20 mL/min

Heparina no fraccionada:
- Bolo: 60-70 Ul/kg, hasta un maximo de 5.000 Ul
- Perfusion: 12-15 Ul/kg/h, hasta un maximo de 1.000 Ul/h

Bivalirudina:

- Bolo: 0,75 mg/kg

- Perfusion FG = 30 mL/min: 1,75 mg/kg/h
— Perfusion FG 15-29 mL/min: 1 mg/kg/h

Antiisquémicos - Nitroglicerina
- Sublingual: 1-2 pulverizaciones (0,4-0,8 mg)

- Perfusion: 50 mg/500 mL (0,1 mg/mL) de SSF 0,9%.
Velocidad de inicio (p. €], 5 mL/h) y titular segun respuesta
— Bolos extraidos de la perfusion: 0,1-0,3 mg (1-3 mL) i.v,, segun

presion

AAS: acido acetilsalicilico; DM: dosis de mantenimiento; FG: filtrado glomerular; i.v.: por via intravenosa;
s.c.: por via subcutdnea; SSF: suero salino fisioldgico; v.o.: por via oral.

Modificado de Collet et al.’.

salvo que haya contraindicaciones formales (ticagrelor: hemorragia intracraneal pre-
via o hemorragia activa, insuficiencia hepatica grave, tratamiento con farmacos
inhibidores potentes de CYP3A4; prasugrel: hemorragia intracraneal, ictus o acci-
dentes isquémicos transitorios previos, hemorragia activa, edad > 75 afos o peso
< 60 kg e insuficiencia hepatica grave).

Con menos potencia antiagregante y menos complicaciones hemorrégicas, el clopidogrel
parece ttil en pacientes con contraindicacion a prasugrel o ticagrelor o con riesgo hemorra-
gico alto (puntuacion HAS-BLED > 3), lo que es frecuente en ancianos o pacientes con
patologia digestiva o uroldgica; sobre todo si tienen bajo riesgo isquémico.

Existen también otros antiagregantes de administracion i.v., como cangrelor, cuyo uso

estd indicado en quienes el tratamiento oral con inhibidores de P2Y , no es posible o
deseable. En el grupo de los antiplaquetarios i.v. estan los mas potentes: los inhibidores
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de la glucoproteina IIb/IIIa eptafibatida y tirofiban. Su uso esta indicado, ademas de en
la doble antiagregacion oral, para pacientes con muy alto riesgo isquémico (resultado
subdptimo del intervencionismo coronario percutaneo [ICP] o recidiva de la isquemia a
pesar del tratamiento).

6.3.2. Anticoagulacién

Al atender a un paciente con SCASEST debemos tener en la cabeza la imagen de un
trombo que puede crecer o disgregarse. La anticoagulacion desempefia un papel funda-
mental para que la evolucion del trombo sea favorable. Debe instaurarse inmediatamente
después de realizarse el diagnostico y en el momento actual hay 4 alternativas disponi-
bles: fondaparinux, enoxaparina, heparina sddica no fraccionada (HNF) y bivalirudina
(en la Tabla 8 se muestran las dosis). La seleccién de uno u otro depende de muchos
factores, pero fundamentalmente del riesgo isquémico. En pacientes de alto riesgo en
quienes se va a realizar la coronariografia de forma precoz (horas), la eleccion es la HNF
y la bivalirudina constituye su alternativa. En pacientes en los que la coronariografia no
esta decidida (o se va a realizar con cierta demora), el fondaparinux es la eleccion en los
que no presentan alto riesgo isquémico (GRACE < 109), y en los de més riesgo (GRACE
109-140) la enoxaparina es una buena eleccion®®. Una vez realizado el ICP, se debe sus-
pender el tratamiento. Si no se realiza cateterismo o angioplastia, el tratamiento debe
prolongarse durante 3-5 dias.

6.4. Tratamiento general y antiisquémico

En cuanto al tratamiento general, hay que considerar la ubicacién del paciente. Es necesa-
rio tener en cuenta que el tratamiento del dolor y de la isquemia, asi como la prevencién
de la recidiva, no solo se justifican por razones de confort, sino que también disminuye
la activacion simpatica; lo que es esencial en el tratamiento del SCASEST (Tabla 7).

7. CORONARIOGRAFIA. MANEJO INVASIVO
FRENTE A CONSERVADOR

Si el tratamiento antitrombdtico es la piedra angular del tratamiento del SCASEST, la
decisién de optar por un manejo conservador o invasivo es clave para mejorar el pro-
nostico. Para ello, se propone la identificacion de pacientes de muy alto y alto riesgo para
planificar la intervencién en menos de 2 0 24 h, respectivamente (Tabla 6).

Mencién especial merecen algunos grupos de pacientes (como los pacientes con diabe-
tes, insuficiencia renal, disfuncion ventricular, angina postinfarto, ICP reciente, cirugia
de revascularizacion previa o puntuaciéon GRACE intermedia). A pesar de que a priori
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se puedan contemplar como pacientes de riesgo intermedio por no cumplir criterios de
alto/muy alto riesgo, se podria plantear aplicar de forma individualizada una estrategia
invasiva precoz.

8. SUBGRUPOS ESPECIALES

8.1. Pacientes con fibrilacién auricular y SCASEST

Hay que considerar 3 aspectos: a) si estan en tratamiento con antagonistas de la vitamina
K (AVK) y el INR (cociente internacional normalizado) es mayor de 2,5, no es necesario
cambiar a anticoagulantes parenterales; pero no hay informacién para aconsejar o no el
cambio si el paciente esta tratado con anticoagulantes de accién directa (ACOD); b) se
acepta la opinién de cambiar los AVK por ACOD vy utilizar anti P2Y , en lugar de AAS
cuando se utiliza solo unantiagregante, y ¢) el manejo inicial es similar. Tripe tratamiento
antitrombético (anticoagulacién + AAS + un inhibidor de los receptores P2Y,, durante
la primera semana). A partir de aqui, la estrategia es mantener la anticoagulacion y el
tratamiento con un antiagregante hasta 12 meses. Si el riesgo hemorragico es alto, se
reduce a 6 meses con anticoagulacion mas un antiagregante. Por el contrario, si el riesgo
isquémico es alto, se mantiene durante 1 mes la triple terapia y hasta 12 meses la doble
terapia (preferentemente con ticagrelor).

8.2. Pacientes diabéticos y SCASEST

En los pacientes diabéticos, el uso de antiagregantes mas potentes que el clopidogrel se ha
asociado a una reduccion del riesgo de presentar eventos isquémicos.

9. MENSAJES CLAVE

O El sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST es una patologia
cardiovascular grave. Cobra importancia diagndstica una adecuada historia
clinica y exploracion fisica. Para obtener un diagnéstico precoz es fundamental
realizar un electrocardiograma desde el primer contacto médico (< 10 min), asi
como seriacion de troponina ultrasensible, sin olvidarnos de los electrocardio-
gramas evolutivos seriados.

O Desde 2020, la Sociedad Europea de Cardiologia propone algoritmos mas
cortos de utilizacion de troponina ultrasensible (0-1 h 0 0-2 h).
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O Se recomienda realizar una estratificacion de riesgo del sindrome coronario
agudo sin elevacion del segmento ST, del riesgo isquémico y del arritmico. En
funcién de ello, se decidira la ubicacion del ingreso y la estrategia de manejo.

O La base de su abordaje es el tratamiento antitrombético, que incluye anticoa-
gulacién y antiagregacioén con acido acetilsalicilico, asi como con bloqueantes
de los receptores P2Y .. Salvo en condiciones especificas, la anticoagulacién se
suspende tras la coronariografia-angioplastia y se debe mantener 3-5 dias si
no se lleva a cabo ICP; pero la doble antiagregacion se debe mantener durante
1 afo.

O Eltratamiento de la isquemia y la monitorizacion clinica y electrocardiografica
para detectar y tratar estas complicaciones también son importantes.
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1. INTRODUCCION

El sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST (SCACEST) se define como
dolor toracico u otros sintomas sugestivos de isquemia combinado con la elevacion
del segmento ST en 2 derivaciones contiguas. Se debe mayoritariamente a la rotura de
una placa aterosclerotica que se complica con la formacion de un trombo intraluminal
(infarto de miocardio tipo 1). Un 6-8% de los casos de SCACEST ocurre en ausencia de
estenosis coronaria > 50%, empledndose entonces el término MINOCA (infarto de mio-
cardio sin enfermedad coronaria obstructiva).

La cardiopatia isquémica es la principal causa de mortalidad en todo el mundo; es 3-4
veces mas frecuente en varones menores de 60 afos, mientras que las mujeres represen-
tan la mayoria por encima de los 75 afos. La incidencia relativa de SCACEST decrece a
medida que la de SCASEST (sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST) va
en aumento. La mortalidad esta influida por factores inherentes al paciente (edad avanzada,
diabetes mellitus [DM], infarto agudo de miocardio [IAM] previo, insuficiencia renal),
tipo y extension del infarto (nimero de arterias coronarias afectadas, fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo [FEVI]), asi como propios del sistema sanitario (red de atenciéon
SCACEST, estrategia y retraso en el tratamiento)'”. La mortalidad es mayor en mujeres y
clasicamente se ha atribuido a mayores comorbilidades, factores de riesgo cardiovascu-
lar especificos (depresion, DM gestacional, eclampsia, radioterapia toracica por cancer de
mama, etc.), retrasos en el diagndstico (sintomas atipicos, demora en la busqueda de aten-
cién médica), asi como menor derivacion a procedimientos invasivos como angiografia y/o
intervencion coronaria percutanea (ICP) y menor uso de terapias basadas en la evidencia.

2. CODIGO INFARTO

La atencion del SCACEST exige una estrategia integrada que incluya la formacion del
paciente para reconocer los sintomas y la busqueda de atencion médica, asi como la coor-
dinacion de protocolos de derivacion y practicas eficientes en los servicios de urgencias
hospitalarias para acortar el tiempo desde el ingreso hasta la terapia de reperfusion®.
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Tras el primer contacto médico (PCM), la activacion de la red de atencion debe estar
orientada a la administracién precoz de una terapia de reperfusion. En nuestro medio
estas redes se denominan “Cddigo Infarto” y tienen los siguientes objetivos e indicadores:

O Tiempo desde el PCM hasta la realizacion e interpretacion correcta del electrocardio-
grama (ECG) < 10 min.

O Tiempo puerta-balén: maxima demora entre el diagndstico de SCACEST vy la angio-
plastia (ICP) primaria (paso de la guia en la arteria culpable) < 120 min. En un centro
con ICP primaria < 60 min, y si el paciente precisa traslado, < 90 min.

O Tiempo puerta-aguja: maxima demora entre el diagndstico de SCACEST v la inyec-
ci6n del bolo de fibrinoliticos < 10 min.

El SEM (servicio de emergencias médicas) desempefa un papel critico en la atencién
precoz del SCACEST. Los retrasos en el tratamiento representan el indicador de calidad
asistencial mas facil de cuantificar en el IAMCEST (IAM con elevacion del segmento ST)
y deberian registrarse en todos los sistemas de salud.

3. DIAGNOSTICO

3.1. Manifestaciones clinicas

La presentacion clinica mas frecuente es el dolor tordcico: central, opresivo, irradiado
a cuello, mandibula o brazo izquierdo; asociado a cortejo vegetativo (diaforesis, nau-
seas, mareo), y habitualmente prolongado durante mas de 20 min. En algunos pacien-
tes (como ancianos, mujeres y diabéticos) se presentan con formas menos tipicas como
disnea, sincope, nduseas, vomitos o palpitaciones. Otra de las formas de presentacion es
como parada cardiaca extrahospitalaria por fibrilacién ventricular (FV).

3.2. Signos fisicos

Debemos prestar atencién a la presion arterial, saturacion arterial de oxigeno, pulsos
periféricos, auscultacion cardiaca y pulmonar pues permiten anticipar inestabilidad
hemodinamica, insuficiencia cardiaca (IC) o shock cardiogénico y detectar complicacio-
nes del infarto.

La clasificacion de Killip y Kimball (1967) al ingreso refleja el impacto hemodinamico agudo
del IAM categorizando el IAM segun el grado de IC en: I) sin estertores ni tercer ruido;
IT) congestion pulmonar con estertores afectando a menos del 50% de los campos pulmonares
o tercer ruido; III) edema agudo de pulmoén y, IV) shock cardiogénico. Una mayor clase de
Killip se asocia con mayor mortalidad intrahospitalaria, a los 6 meses y a 1 afio.




3.3. Pruebas complementarias

3.3.1. Electrocardiograma

ElECG constituye la técnica diagnéstica bdsica del SCACEST y debe realizarse e interpretarse
en menos de 10 min tras el PCM. La presencia en el ECG de nueva elevacion persistente del
segmento ST de al menos 1 mm en dos o mas derivaciones de los miembros (o de al menos
2 mm en dos o mas derivaciones precordiales contiguas) o la aparicion de un bloqueo de
rama izquierda del haz de His no conocido previamente es altamente sugestiva de oclusion
coronaria aguda y estos pacientes deben considerarse para terapia de reperfusion urgente.

El ECG informa de la localizacion del infarto y de la arteria coronaria responsable. Se
deben analizar derivaciones precordiales derechas (V3R, V4R) en pacientes con infarto
inferior para descartar infarto de ventriculo derecho (VD) concomitante. Se deben anali-
zar derivaciones posteriores (V7-V9) en pacientes con sospecha de infarto posterior.

Existen otras causas de elevacion del segmento ST que deberdn tenerse en cuenta en la
interpretacion del ECG (p. ej., pericarditis aguda, repolarizacién precoz, aneurisma ven-
tricular previo, hipertrofia ventricular y sindrome de Brugada).

Por otro lado, puede haber presentaciones del ECG atipicas que deben considerarse para
ICP primaria si existen sintomas de isquemia persistente (Tabla 1).

3.3.2. ;Cuando extraer marcadores bioquimicos?

En la fase aguda del infarto se recomienda obtener hemograma, coagulacién, bioqui-
mica bésica (funcion renal, electrolitos) y una primera determinaciéon de marcadores de
necrosis miocardica, siempre y cuando ello no provoque una demora en el tratamiento
de reperfusion.

3.3.3. (Cuando efectuar una radiografia de térax?

A menos que suponga un retraso en el inicio de la reperfusion, siempre se debe efectuar
una radiografia de térax.

3.3.4. ;(Esta indicada la realizaciéon de ecocardiograma urgente?

Si, puesto que aporta informacién sobre la FEVI y permite descartar complicaciones
mecdnicas. No debe suponer un retraso en el inicio de la reperfusion, salvo que exista
sospecha de complicacién del infarto.

En casos dudosos de dolor toracico tipico y con un ECG no diagnoéstico o valorable, el
ecocardiograma permite detectar alteraciones de la contractilidad segmentaria previas
a la elevacion de marcadores de necrosis miocardica; lo cual implica un miocardio en
riesgo que precisa terapias de reperfusion urgente.
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Tabla 1. Presentaciones electrocardiograficas atipicas que pueden requerir angioplastia
primaria en caso de sintomas de isquemia persistente

Bloqueo completo de Criterios de Sgarbossa:

rama izquierda - Elevacion concordante del segmento ST =1 mm en
derivaciones con complejo QRS positivo

Descenso concordante del segmento ST 21 mm en V1-V3
Elevacion discordante del segmento ST =25 mm en
derivaciones con complejo QRS negativo

Estimulacién por - Se aplican los mismos criterios de Sgarbossa aungue son
marcapasos menos especificos

Reprogramar marcapasos en pacientes no dependientes
para valorar QRS-ST propio

[ ETACN TS EHIETEHEL LN - Descenso del segmento ST = 05 mm V1-V3y elevacion del
segmento ST = 0,5 mm en derivaciones posteriores V7-V9
Infartos que suelen depender de la arteria circunfleja

Isquemia por oclusion - Descenso del segmento ST 21 mm en 8 o mas derivaciones
de tronco comun o de superficie asociado a elevacién del segmento ST en avR
enfermedad multivaso y/o V1

ECG no diagnéstico Existen diversas causas por las que el ECG puede no ser
diagndstico como son ECG realizado muy pronto tras el inicio
de los sintomas, oclusion de un bypass, oclusion de arteria

circunfleja

ECG: electrocardiograma.

4. TRATAMIENTO

En la Figura 1 se muestra el algoritmo de actuacién en el SCACEST.

4.1. Medidas generales: monitorizacion, analgesia,
oxigenoterapia, nitroglicerina

Se debe monitorizar al paciente con un equipo con capacidad de desfibrilacion
eléctrica.

El alivio del dolor tordcico es esencial; no solo por el confort del paciente, sino para ate-
nuar la activacion simpatica inducida por este, con vasoconstriccion y aumento de la
carga de trabajo cardiaco. El analgésico de eleccion es el cloruro moérfico por via intrave-
nosa (i.v.) en bolos de 2 mg y repetir en intervalos de 5-15 min. El cloruro mérfico tiene el
inconveniente de producir nauseas, vomitos, retraso en la absorcion en el inicio de accién
¥, por tanto, disminucion del efecto de los antiagregantes orales.

- Kilx
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La oxigenoterapia esta indicada solo para pacientes hipoxémicos con saturacion arterial
de oxigeno < 90%. No se recomienda de rutina para pacientes con saturacién de oxigeno
> 90%, pues la hiperoxia incrementa el dafilo miocardico.

La nitroglicerina (NTG) es un vasodilatador 1til para el alivio sintomatico del dolor tora-
cico isquémico, controlar la hipertension arterial y como parte del tratamiento de la IC
aguda. Se administran 50 mg i.v. de NTG en 250 mL de suero glucosado al 5%, empe-
zando a un ritmo de perfusion lento e incrementandose paulatinamente para el control
estricto de la presidn arterial. No se debe administrar en casos de hipotension arterial o
en pacientes que han recibido inhibidores de la fosfodiesterasa para la disfuncion eréctil
(como sildenafilo o tadalafilo) en las ultimas 24 o 48 h respectivamente.

4.2. Terapias de reperfusion

La angioplastia primaria es la terapia de reperfusion de elecciéon en pacientes con
SCACEST. Es superior a la fibrindlisis en la reduccion de la mortalidad, el reinfarto y el
ictus. Sin embargo, si se prevé un retraso en su aplicacion (sobre todo en pacientes con
un diagnostico muy precoz), la fibrindlisis seria la estrategia de elecciéon. En general se
prefiere:

O Angioplastia primaria: cuando se dispone de programa de ICP primaria con un equipo
experto donde se puedan cumplir los tiempos recomendados, presentacion tardia (>3 h
desde el inicio de los sintomas) y cuando se trata de SCACEST en situacion de shock
cardiogénico o clase Killip III.

O Fibrindlisis: cuando la presentacion es precoz (< 3 h desde inicio de los sintomas y
sobre todo en los primeros 60-90 min) y no se dispone de ICP primaria o esta previsto
que se retrase.

4.2.1. Angioplastia primaria (intervencién coronaria percutanea
primaria)

Recomendaciones de estrategia de ICP primaria:

O Siempre que se realice en los plazos indicados ya comentados anteriormente (v. apar-
tado 2).

O En ausencia de elevacion del segmento ST, para pacientes con sospecha de sintomas
de isquemia en curso compatibles con IAM y al menos 1 de los siguientes criterios:

- IC aguda, inestabilidad hemodindmica o shock cardiogénico.
- Dolor tordcico presente o recurrente refractario a tratamiento médico.

- Arritmias potencialmente mortales o parada cardiaca.




- Complicaciones mecanicas del IAM.

- Cambios dinamicos del segmento ST o de la onda T, especialmente elevacion inter-
mitente del segmento ST.

O Pacientes con una presentacion clinica compatible con IAM y un ECG no interpreta-
ble como bloqueo completo de rama izquierda o marcapasos ventricular.

O Pacientes con sintomas durante mas de 12 h en presencia de sintomas compatibles con
isquemia, inestabilidad hemodinamica o arritmias potencialmente mortales.

O En las primeras 24 h, en caso de alivio completo de los sintomas y normalizacion del
ECG (espontanea o tras la administracién de NTG) y siempre que no haya recurrencia
de los sintomas ni reelevacion del segmento ST.

Tratamiento antitromboético en ICP primaria:

O Todos los pacientes con diagndstico de SCACEST deberan recibir doble antiagregacion
plaquetaria; es decir, una combinacién de dcido acetilsalicilico (AAS) y un inhibidor
del receptor plaquetario P2Y,, y un anticoagulante entre las opciones incluidas en la
Tabla 2.

O Paraaquellos pacientes que se encuentren anticoagulados de forma crénica también se
precisa una dosis adicional de anticoagulante durante la ICP primaria, asi como doble
antiagregacion. En este caso, el inhibidor del receptor plaquetario P2Y , de eleccion
es clopidogrel:

- AAS. Administracion precoz de dosis de carga de AAS de 150-300 mg por via oral
(v.0.) —comprimidos con cubierta no entérica— seguida de una dosis de manteni-
miento de 75-100 mg/dia. En pacientes con incapacidad para deglutir se adminis-
trard Inyesprin® (900 mg i.v. de acetilsalicilato de lisina que equivalen a 500 mg de
AAS).

- Inhibidores del receptor plaquetario P2Y ,. Los inhibidores P2Y , son: prasugrel
(v.0.), ticagrelor (v.0.), clopidogrel (v.0.) y cangrelor (i.v.). Se debe administrar la
dosis de carga antes de la ICP primaria y una dosis de mantenimiento durante
12 meses. Por su rapido inicio de accién y su mayor potencia, los inhibidores P2Y ,
de eleccion son prasugrel y ticagrelor. La administracion de cangrelor i.v. se reserva
para pacientes que no toleren la medicacién v.o.

Aspectos de la ICP que hay que considerar:

O Espreferible el acceso por via radial, pues reduce las complicaciones hemorragicas con
repercusion sobre la mortalidad.

O Latécnica de eleccion es el implante de stent farmacoactivo de nueva generacion.

O No se recomienda de forma sistematica la tromboaspiracion ni el uso de inhibidores
de la glucoproteina IIb/IIIa.

O Se recomienda tratar solo la arteria responsable del IAM en el momento agudo en
pacientes con enfermedad coronaria multivaso, salvo que existan dudas en cuanto a
cudl es el vaso culpable o persistan angina o signos de isquemia tras la revascularizacion.




Tabla 2. Tratamiento antitrombdtico en angioplastia primaria

| Farmaco, dosis | Consideraciones

Antiagregantes

AAS

Dosis de carga: 150-300 mg
V.0. (0 250-500 mg iv.sino es
posible la ingesta oral)

Dosis de mantenimiento:
75-100 mg/dia

Prasugrel

Dosis de carga: 60 mg v.o.

Dosis de mantenimiento:
10 mg/24h

Contraindicaciones:

Ictus/AIT previo

Hemorragia intracraneal previa
Disfuncion hepatica
moderada/grave

Necesidad de anticoagulacion
oral

Ajuste de dosis (< 60 kg
o > 75 anos): dosis de
mantenimiento, 5 mg/24 h

Ticagrelor

Dosis de carga: 180 mg v.o.

Dosis de mantenimiento:
90 mg/12 h

Contraindicaciones:

Hemorragia intracraneal previa
Disfuncion hepatica
moderada/grave

Necesidad de anticoagulacion
oral

Clopidogrel

Dosis de carga: 600 mg v.o.
Dosis de mantenimiento:
75 mg/dia

Administrar si contraindicaciones
para ticagrelor/prasugrel

Anticoagulantes

Heparina sédica
Bolo iv. de 70-100 Ul/kg
cuando no se prevea la
administracion de
anti-GPlIb/Illa

Bolo iv. de 50-70 Ul/kg
combinado con un
anti-GPIIb/llla

Enoxaparina

Bolo iv. de 0,5 mg/kg

Bivalirudina*

Bolo iv. de 0,75 mg/kg,
seguido de infusion de

1,75 mg/kg/h hasta un
maximo de 4 h después del
procedimiento

Si TFGe 2 30 y < 60 mL/min/
1,73 m?, reduzca la dosis de la
infusion a 1,4 mg/kg/h

Si TFGe < 30 mL/min/1,73 m?,
no recomendado

AIT: accidente isquémico transitorio; GPIIb/IIIa: glucoproteina ITb/IIla; i.v.: por via intravenosa; TGFe: tasa

de filtrado glomerular estimada; v.o.: por via oral.

*La bivalirudina esta recomendada para pacientes con trombocitopenia inducida por heparina

- Kl
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4.2.2. Fibrindlisis

Si la ICP primaria no se puede realizar en los plazos recomendados, se recomienda la
fibrindlisis en las primeras 12 h tras la aparicion de los sintomas para aquellos pacien-
tes que no presenten contraindicaciones. Se debe considerar en atencién prehospitalaria
para reducir el tiempo hasta el tratamiento. Tras su administracion, los pacientes deben
ser trasladados lo antes posible a un centro con ICP.

Se considera fracaso de la fibrindlisis si la resolucion del segmento ST es menor del 50%
a los 60-90 min de su administracion y estaria indicada una ICP de rescate, o siempre
que haya inestabilidad hemodindmica o eléctrica, dolor toracico persistente o empeora-
miento de este. En caso de éxito se recomienda la realizacion de una ICP temprana siste-
matica, entre 2 a 24 h tras la fibrinolisis. La angiografia urgente esta indicada en caso de
recurrencia de la isquemia o evidencia de reoclusion tras el éxito inicial de la fibrinolisis.

En la Tabla 3 se exponen las contraindicaciones para la administracién de fibrinolisis y
en la Tabla 4 se muestran las dosis del tratamiento fibrinolitico y antitrombético com-
binado. Se recomienda la anticoagulacion para pacientes tratados con fibrindlisis hasta la
revascularizacion (si tiene lugar) o hasta 8 dias de la estancia hospitalaria.

Tabla 3. Contraindicaciones para fibrin6lisis

Absolutas ‘ Relativas

- Kilx

Hemorragia intracraneal previa o ACV de origen
desconocido en cualquier momento

Accidente isquémico transitorio
en los 6 meses precedentes

ACV isquémico en los 6 meses precedentes

Tratamiento anticoagulante oral

Darno del sistema nervioso central/neoplasias/
malformacion arteriovenosa

Gestaciéon o primera semana
posparto

Traumatismo/cirugia/lesion craneal importante
y reciente (mes anterior)

Hipertension refractaria (PAS > 180
o PAD > 110 mm Hg)

Hemorragia gastrointestinal en el Ultimo mes

Ulcera péptica activa

Trastorno hemorragico conocido (excluida
la menstruacion)

Endocarditis infecciosa

Diseccién adrtica

Enfermedad hepatica avanzada

Punciones no compresibles en las Ultimas 24 h
(p. €j., biopsia hepatica, punciéon lumbar)

Reanimacion prolongada o
traumatica

ACV: accidente cerebrovascular; PAD: presion arterial diastdlica; PAS: presion arterial sistdlica.
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Tabla 4. Dosis del tratamiento fibrinolitico y antitrombético combinado

| Farmaco, dosis | Consideraciones

Fibrinoliticos

Tenecteplasa (TNK-tPA)
Bolo i.v. Unico:

30 mg (6.000 Ul), peso < 60 kg
35 mg (7.000 Ul), peso = 60 y <70 kg
40 mg (8.000 Ul), peso =70 y < 80 kg
45 mg (9.000 Ul), peso = 80y <90 kg
50 mg (10.000 Ul), peso = 90 kg

Se recomienda reducir la
dosis a la mitad para los
pacientes = 75 aflos

Estreptoquinasa

1,5 millones de unidades en 30-60 Min iv.

Contraindicado si
tratamiento previo
con estreptoquinasa
o anistreplasa

Alteplasa (tPA)

Bolo iv. de 15 mg y después 0,5 mg/kg i.v.

durante 60 min (hasta 35 mg)
0,75 mg/kg en 30 min (hasta 50 mg)

Reteplasa (rPA)

Bolo i.v. de 10 unidades + 10 unidades
administradas con 30 min de separacion

Antiagregantes

AAS

Dosis de carga de 150-300 mg v.o.
(0 75-250 mg i.v. si no es posible la
ingesta oral)

Dosis de mantenimiento
de 75-100 mg/dia

Clopidogrel

Dosis de carga de 300 mg v.o.

Dosis de mantenimiento
de 75 mg/dia

Pacientes > 75 anos:

Dosis de carga de 75 mg

Dosis de mantenimiento
de 75 mg/dia

Anticoagulantes

Enoxaparina

Bolo iv. de 30 mg

15 min mas tarde de 1 mg/kg s.c. cada
12 h hasta la revascularizacién o el
alta, durante un maximo de 8 dias?

Pacientes = 75 afos:

No administrar bolo iv
0,75 mg/kg s.c. 2 veces
al diaP
Para TFGe < 30 mL/min/
1,73 mz

1mg/kg s.c.1vez al dia

(Continua)
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Tabla 4. Dosis del tratamiento fibrinolitico y antitrombdtico combinado (Continuacién)

‘ Farmaco, dosis ‘ Consideraciones

Heparina no fraccionada TTPa objetivo:

Bolo iv. de 60 Ul/kg con un maximo
de 4.000 Ul, seguido de infusién i.v. de
12 Ul/kg con un maximo de 1.000 Ul/h
durante 24-48 h

50-70 s 01,5-2,0 veces
el tiempo de control (se
monitorizara a las 3, 6,

Anticoagulantes 12y 24 h)
Fondaparinux - Solo con estreptoquinasa
Bolo iv. de 2,5 mg seguido de una dosis | * Contraindicado si TFGe
s.c.de 2,5mg1vez al dia hasta 8 dias o <20 mL/min/1,73m2o
hasta el alta hospitalaria dialisis

AAS: acido acetilsalicilico; i.v.: por via intravenosa; rPA: activador del plasminégeno recombinante; s.c.: por
via subcutanea; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada; tPA: activador del plasmindgeno tisular; TTPa:
tiempo de tromboplastina parcial activado; UI: unidades internacionales; v.o.: por via oral.

*Maximo de 100 mg por inyeccion para las primeras 2 dosis.

"Maximo de 75 mg por inyeccion para las primeras 2 dosis.

4.2.3. Pacientes que no reciben tratamiento de reperfusion

La ICP primaria no estd indicada en pacientes asintomdticos mas alld de 48 h tras la pre-
sentacion del SCACEST. En estos pacientes se realizara una prueba no invasiva para
detectar isquemia miocéardica residual o viabilidad antes de indicar una estrategia inva-
siva tardia.

4.3. Tratamiento concomitante del SCACEST

4.3.1. Betabloqueantes

Se recomienda el uso sistematico de betabloqueantes (BB) salvo contraindicaciones,
principalmente en pacientes con FEVI < 40% o IC. Se debe considerar metoprolol i.v. en
fase aguda en pacientes candidatos a ICP primaria.

4.3.2. Hipolipemiantes

Iniciar régimen intensivo con estatinas (atorvastatina 40-80 mg frente a rosuvastatina
20-40 mg) precozmente con un objetivo de colesterol unido a lipoproteinas de baja
densidad (cLDL) < 55 mg/dL o una reduccién del 50% si el cLDL basal esta entre 0 y
135 mg/dL.




4.3.3. Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina/
antagonistas de los receptores de la angiotensina Il

En ausencia de contraindicaciones, se recomienda el uso sistematico de inhibidores de
la enzima de conversion de la angiotensina (IECA)/antagonistas de los receptores de la
angiotensina II (ARA-II). En IC, DM o IAM anterior se debe iniciar antes de 24 h.

4.3.4. Antagonistas del receptor mineralocorticoide

Pacientes con FEVI < 40% e IC o DM tratados con un IECA y un BB, en ausencia de
insuficiencia renal o hiperpotasemia.

5. COMPLICACIONES

5.1. Disfuncion ventricular

5.1.1. Disfuncién ventricular izquierda

Segun la localizacion y la extension del infarto se producen cambios morfolégicos en
el ventriculo izquierdo (VI) cuya consecuencia més frecuente es la disfuncion sistélica
del VI, predictor independiente de mortalidad y que ocasiona sintomas de IC. Ocasional-
mente el SCACEST puede formar aneurismas localizados con frecuencia en la cara ante-
roseptal, apreciando una elevacion persistente del segmento ST en el ECG. Clinicamente
puede cursar con angina postinfarto, IC o formacion de trombos intraventriculares. El
tratamiento es médico, reservando la cirugia para pacientes muy seleccionados. La for-
macién de un trombo en el VI es una complicacion frecuente del IAM anterior, incluso
en ausencia de aneurisma apical. Se recomienda anticoagulacién oral durante 6 meses.

El remodelado del VI produce distorsion de la arquitectura de la valvula mitral, lo que
puede conducir a una insuficiencia mitral secundaria. Suele ser una complicacion tardia,
aunque también se observa de forma subaguda en infartos de la region posterolateral que
producen disfuncién del musculo papilar posteromedial. La gravedad de la insuficiencia
mitral suele mejorar con la reperfusion y con tratamiento con vasodilatadores y diuréticos.

5.1.2. Infarto de ventriculo derecho

El infarto de VD ocurre frecuentemente asociado al infarto inferior. Se debe sospechar
cuando este cursa con hipotension, ingurgitacion venosa yugular, sin datos de congestion
pulmonar. El ECG muestra ascenso del segmento ST en V3R-V4R y el ecocardiograma
hipocinesia con disfuncion sistdlica del VD. El tratamiento consiste en aumentar la pre-
carga del VD con fluidoterapia e inotropos positivos (dobutamina) (Tabla 5).

- Kilx
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5.2. Insuficiencia cardiaca

Es la complicacion mds frecuente del SCACEST y uno de los marcadores pronosticos
mas importantes. La causa mas comun es la disfuncion sistélica del VI, pero también hay
que descartar trastornos del ritmo, complicaciones mecanicas y disfuncién valvular. Por
tanto, una evaluacién temprana con ecocardiograma es imprescindible siempre que se
produzca un cambio en la situacidn clinica o hemodinamica del paciente. El tratamiento
puede requerir diuréticos, vasodilatadores, inotropos y/o soporte mecanico.

5.3. Complicaciones mecanicas

La rotura de pared libre, la comunicacién interventricular y la rotura de musculo papilar
son complicaciones mecanicas del SCACEST. Su incidencia se ha reducido en relacién con
las terapias de reperfusion (< 1%), pero contintian siendo la segunda causa de mortalidad
hospitalaria. Aparecen en los primeros dias y hay que sospecharlas en caso de recurrencia
del dolor tordcico, hipotension arterial stbita, soplo de nueva aparicién, congestion pul-
monar o aumento de la presion venosa yugular. La ecocardiografia es diagnostica y estas
complicaciones precisan cirugia cardiaca urgente mayoritariamente (Tabla 5).

5.4. Arritmias y trastornos de conduccioén

Las arritmias en fase temprana del IAM son frecuentes y tienen valor prondstico. De
forma general se recomienda un uso cauteloso de farmacos antiarritmicos, corregir des-
equilibrios electroliticos y el uso precoz de BB, IECA/ARA-II y estatinas.

5.4.1. Taquiarritmias

Supraventriculares: la fibrilacion auricular es una de las arritmias mas comunes y se presenta
en el contexto de IC aguda, isquemia auricular, infarto de VD, pericarditis. Se debe tra-
tar la causa desencadenante (IC, isquemia). En caso de inestabilidad hemodinamica se
procederad a cardioversion eléctrica (CVE) sincronizada (200 J).

Ventriculares:
O Extrasistolia ventricular. Aparicion frecuente en el curso de isquemia aguda y como
signo de reperfusion. No precisa tratamiento mas alla del uso precoz de BB.

O Ritmo idioventricular acelerado (RIVA). Se trata de un ritmo ventricular de 60-100
Ipm. El RIVA es un signo de reperfusion (durante la fibrinoélisis, tras ICP primaria o
de forma espontanea) sin repercusion clinica.

O Taquicardia ventricular (TV) y fibrilacion ventricular (TV/FV). Segtin el momento de
aparicion tienen una causa y un pronostico diferente:




— Precoces (24-48 h). Aparecen en el curso de isquemia aguda, reperfusion y
favorecidas por trastornos electroliticos como la hipopotasemia o la hipomagne-
semia. No implican mal prondstico a largo plazo. Se recomienda la correccion de
los trastornos electroliticos y el uso precoz de BB. La FV/TV polimorfica precisa
de CVE no sincronizada (200-300 J). En caso de FV recurrente se recomienda el
uso de amiodarona/lidocaina i.v. En caso de TV monomorfa sostenida bien tole-
rada se puede iniciar tratamiento con amiodarona/lidocaina i.v., y proceder a CVE
sincronizada (> 50 J) si no hay respuesta al tratamiento.

- Tardias (> 48 h). Aparecen en infartos con dafo miocardico extenso, disfuncion
ventricular izquierda grave o IC y constituyen un factor de mal pronéstico por
aumento que provocan en la incidencia de muerte stbita. En estos casos se debe
considerar el implante de un desfibrilador automatico implantable.

5.4.2. Bradiarritmias

O Bradicardia sinusal: es frecuente en las primeras horas del SCACEST, sobre todo en los
infartos inferiores. Normalmente no precisa tratamiento. Si se acompaina de hipoten-
sion grave, debe tratarse con atropina i.v.

O Bloqueos auriculoventriculares (BAV):

- BAV de primer y segundo grado. Suelen asociarse con infarto inferior y raramente
causan efectos hemodinamicos adversos. Si presentan deterioro hemodinamico se
recomienda administrar atropina. En ausencia de respuesta a esta se debe usar esti-
mulacion eléctrica (marcapasos transitorio).

- BAV completo. En caso de IAM inferior suele ser suprahisiano con frecuencias
cardiacas (FC) de escape mas elevadas, QRS estrecho, mejor prondstico y suele
resolverse con la reperfusion. En caso de IAM anterior suele ser infrahisiano y
denota dafio miocardico extenso, con FC de escape lentas (< 40 lpm) incluso asis-
tolia y complejos de escape con QRS ancho. En caso de BAV completo con ritmo
de escape bajo, debe implantarse un cable de marcapasos transitorio.

5.5. Pericarditis

La pericarditis aguda por contigiiidad en los infartos transmurales aparece entre el
segundo y el cuarto dia postinfarto. Puede manifestarse con dolor pericarditico, fiebre,
nuevos cambios del ECG, roce pericardico y ocasionalmente derrame pericardico. El
sindrome de Dressler o pericarditis tardia postinfarto es un proceso inflamatorio que se
presenta entre 1 y 2 semanas postinfarto. Su etiologia es autoinmune y cursa con dolor
pericarditico, fiebre, derrame pleural y pericardico. El tratamiento consiste en 500-1.000 g
de AAS cada 6-8 h durante 1-2 semanas con pauta descendente, asi como colchicina
durante 3 meses.

- Kilx
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La presencia de derrame pericardico circunferencial > 10 mm, sin signos inflamatorios,
sugiere una rotura cardiaca subaguda.

6. MENSAJES CLAVE

O Elsindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST es una emergencia
meédica en la que los tiempos son vitales.

O En la mayoria de los casos, para su diagndstico solo se precisa efectuar una
correcta interpretacion del electrocardiograma.

O Elmejor tratamiento del paciente con sindrome coronario agudo con elevacion
del segmento ST es la angioplastia primaria.

O El ecocardiograma es una herramienta fundamental ante los electrocardiogra-
mas no diagndsticos y para el cribado de complicaciones.

O El aumento de la mortalidad en mujeres exige una mayor atencion en el diag-
ndstico y mayor rigor a la hora de aplicar estrategias de tratamiento basadas en
la evidencia.
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1. INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca (IC) es la incapacidad del corazdén para aportar oxigeno a los
tejidos para cubrir los requerimientos metabolicos, a pesar de presiones de llenado nor-
males o a costa de aumentar anormalmente dichas presiones'’. Se habla de IC aguda
(ICA) cuando es de rdpida instauracion o cuando se produce un cambio en los sintomas
y signos que requiere atencion médica inmediata. La IC es la primera causa de ingreso
hospitalario en mayores de 65 afios en nuestro entorno, con una mortalidad del 9,2%
durante el episodio indice y del 14,5% al afio. Ademas, el 32,6% de los pacientes sufriran
un nuevo ingreso en los 12 meses siguientes al alta hospitalaria’.

2. CLASIFICACION

La ICA incluye varios cuadros*

O ICA descompensada congestiva.

O ICA con crisis hipertensiva.

O ICA con edema agudo de pulmén (EAP).
O Shock cardiogénico con bajo gasto.

O Shock cardiogénico grave.

O ICA de alto gasto.

O ICA derecha.
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3. DIAGNOSTICO GENERAL

El abordaje inicial incluye anamnesis, exploracion fisica y monitorizacién, que permiten
el diagnostico de sospecha. El electrocardiograma (ECG), el ecocardiograma y la ecogra-
fia pulmonar pueden ayudar al diagndstico diferencial y a guiar el tratamiento de manera
inicial (Figura 1). De manera complementaria, se puede solicitar un anélisis de sangre
general que incluya parametros que puedan apoyar el diagndstico de sospecha (dimero D,
péptidos natriuréticos, marcadores de dafo miocdardico, gasometria, etc.).

Anamnesis
y exploracion fisica

Electrocardiograma
Ecocardioscopia
Ecografia pulmonar

TC de torax

(triple rule out) Coronariografia

Radiografia de térax

Ecocardiograma
reglado

Figura 1. Abordaje inicial de los pacientes con sospecha de insuficiencia
cardiaca aguda.

TC: tomografia computarizada.

La ecocardioscopia focalizada permite orientar el diagnostico mediante la deteccion de altera-
ciones de la contractilidad, funcidn sistdlica biventricular, valvulopatias, vena cava y derrame
pericardico. El eco pulmonar permite confirmar la existencia de congestion y ayuda en el diag-
nostico diferencial del tipo de shock.

La realizacion de coronariografia o TC de térax para descartar enfermedad coronaria, disecciéon
de aorta y tromboembolismo pulmonar (triple rule out), debe guiarse por la sospecha clinica y
el estudio ecoscdpico inicial, y debe realizarse en las primeras 2 h.

El ecocardiograma reglado debe realizarse en las primeras 48 h, seguido, antes del alta, de las
pruebas complementarias necesarias para el diagndstico y/o tratamiento.

Adaptado de Celutkiené et al.*.

- Kl
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4. TRATAMIENTO GENERAL

En la Figura 2 se expone el tratamiento general de la ICA. A continuacion se detalla el
abordaje especifico del EAP y de la congestion en la IC descompensada.

SOSPECHA DE INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

1. ¢Shock cardiogénico?
S
PAS <90 mmHgy datos de l Inotropos + diuréticos
hipoperfusion + asistencia circulatoria
No
Si Oxigenoterapia
A . . . . i
2. ¢Insuficiencia respiratoria? CPAP/BIPAP
Ventilacion mecanica

IDENTIFICACION
ETIOLOGICA AGUDA

ESTABILIZACION # UCI

sindrome Coronario agudo
emergencia Hipertensiva
arritmia

causa Mecanica aguda*
embolia Pulmonar

vIP>ION

*Rotura miocardica que complica el sindrome
coronario agudo, traumatismo toracico o
intervencion cardiaca, incompetencia aguda
valvular por endocarditis, diseccion adrtica, etc.

S| Inicio inmediato de tratamiento

No segun la guia ESC especifica

Proceso diagnéstico para confirmar la insuficiencia cardiaca aguda
y evaluacién clinica para seleccionar el tratamiento 6ptimo

Figura 2. Manejo inicial de la insuficiencia cardiaca aguda.

BiPAP: presion positiva en la via aérea de doble nivel; CPAP: presion positiva continua en la via
aérea; ESC: European Society of Cardiology; UCI: unidad de cuidados intensivos.




Aunque debe individualizarse en cada caso, se consideran criterios de ingreso hospitalario
los siguientes™*

O Primer episodio de IC.

O Inestabilidad clinica o hemodindmica: presion arterial sistolica (PAS) < 85 mm Hg o
> 175 mm Hg, frecuencia cardiaca (FC) > 120 Ipm o saturacién de oxigeno (SatO,)
basal < 90%.

O Respuesta parcial clinica o diurética al tratamiento inicial.
O Arritmia clinicamente significativa.
O Signos compatibles con isquemia miocardica aguda.

O Alteracion aguda de la funcidn renal o del equilibrio electrolitico clinicamente signi-
ficativa o necesidad de dialisis.

O Presencia de un factor precipitante que requiera ingreso hospitalario.
O Deterioro funcional agudo o sindrome confusional agudo.
O Imposibilidad o fracaso del seguimiento ambulatorio.

O Visita a urgencias durante el ultimo mes o ingreso hospitalario en los 6 meses previos
por ICA en pacientes con alguno de los criterios anteriores.

En cualquier circunstancia, se recomienda el ingreso en una unidad de cuidados cardio-
légicos agudos en caso de shock cardiogénico, sindrome coronario agudo con elevacion
del segmento ST (o sin elevacion del segmento ST si cumple criterios de alto riesgo) o
cualquier otro factor precipitante que requiera monitorizacién o tratamientos especificos.

5. INSUFICIENCIA CARDIACA
DESCOMPENSADA

5.1. Diagnéstico

Es primordial establecer el diagndstico de IC lo antes posible para poder iniciar el tra-
tamiento de forma precoz. La rutina consiste en comenzar con anamnesis y explora-
cion fisica para identificar los sintomas y signos guia y asi orientar el perfil de paciente
(Figura 3) y realizar el diagnéstico diferencial?. Posteriormente, se deben realizar
las pruebas complementarias que apoyen el diagnostico y permitan identificar posibles
factores precipitantes (Tabla 1).

5.1.1. Evaluacién clinica
O Factores sugestivos de congestion:

- Derecha: ingurgitacién venosa yugular, reflejo hepatoyugular, hepatomegalia,
ascitis, edema periférico (bilateral).

- Izquierda: disnea, ortopnea, disnea paroxistica nocturna, bendopnea, crepitantes
pulmonares, S3 y S4 en la exploracion.




O Factores sugestivos de hipoperfusion: frialdad acra, enlentecimiento del relleno capi-
lar, sudoracidn, oligoanuria y confusién mental.

O Factores desencadenantes o precipitantes: fiebre, dolor toracico, palpitaciones, presen-
cia de soplos en la auscultacion, etc.

CALIENTE-SECO CALIENTE-HUMEDO

FRiIO-HUMEDO

Figura 3. Perfil clinico y manejo inicial del paciente con insuficiencia cardiaca
aguda.

PA: presion arterial; TEP: tromboembolia pulmonar; VD: ventriculo derecho.

Adaptado de la clasificacién de Forrestier, que correlaciona los parametros clinicos y hemodi-
ndmicos, lo que determina el perfil del paciente. En ocasiones es necesaria la monitorizacion
intracardiaca con Swan-Ganz, con un objetivo terapéutico de indice cardiaco > 2,2 L/min, una
presién capilar pulmonar < 15-20 mm Hg, presion en la auricula derecha < 7 mm Hg (menos en
infarto de VD o TEP) y resistencias vasculares entre 1.000 y 1.200 dinas/s/cm”.

El manejo depende del perfil de paciente (adaptado de Ponikowski et al.'):

« Caliente y seco (es el perfil objetivo). Iniciar tratamiento crénico.

o Caliente y himedo (PA normal o elevada). Evitar inotrépicos:
- Tipo vascular (predomina la hipertension): diuréticos + vasodilatadores.
- Tipo cardiaco (predomina la congestion): vasodilatadores + diuréticos.

o Frioyseco: descartar shock hipovolémico (hacer prueba de sobrecarga puntual de volumen).
Inotrépicos, y en ocasiones, asistencia ventricular.

o Frio y himedo. Manejo segun la PA:

- PAssistdlica > 90 mm Hg: vasodilatadores + diuréticos. En ocasiones considerar inotrd-
picos.

- PA sistolica < 90 mm Hg: inotrdpico + vasopresor si fuera necesario. Afiadir diurético
cuando se corrija la perfusion y asistencia ventricular en casos refractarios.
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Tabla 1. Factores precipitantes de la insuficiencia cardiaca aguda

Causas cardiovasculares

SCA (disfuncidon ventricular, complicaciones mecanicas, IAM de VD, etc.)

Arritmias supraventriculares/ventriculares

Valvulopatias

Miocardiopatia: estrés, periparto, etc.

Miocarditis

Crisis hipertensivas

Patologias pericardicas (taponamiento cardiaco)

Sindrome adrtico agudo

Causas no cardiovasculares

Transgresion dietética (incumplimiento de restriccion hidrica, consumo de sal)

Incumplimiento terapéutico

Alteraciones hormonales/metabdlicas

Anemia

Infeccidn/sepsis

Embolia pulmonar

Consumo de toxicos (AINE, corticoides, inotrépicos negativos, etc.)

AINE: aintiinflamatorios no esteroideos; IAM: infarto agudo de miocardio; SCA: sindrome coronario agudo;
VD: ventriculo derecho.

5.1.2. Pruebas complementarias
O Laboratorio:

- Analisis de sangre: funcion renal, iones, perfil hepético, tirotropina, gasometria
venosa o arterial (no de forma rutinaria), hemograma y coagulacion. Si hay sospe-
cha clinica de hipoperfusion, determinar la concentracion sérica de lactato.

- Marcadores de dano miocardico (troponina). Su elevacién no es sinénimo de
cardiopatia isquémica, debemos valorar la curva enzimatica (en caso de mantener
en meseta, orienta a daino miocardico; si hay elevacion y posterior descenso, plan-
tear posibilidad de isquemia silente si el paciente no refiere dolor toracico).

- Péptidos natriuréticos: se elevan cuando aumentan las presiones de llenado del
ventriculo izquierdo y hay estrés parietal. Tienen elevado valor predictor negativo,
por lo que son especialmente ttiles a la hora de descartar causa cardiaca en un
paciente con disnea aguda'. Niveles de péptido natriurético tipo B (BNP) < 100
pg/mL, NT-proBNP (fracciéon N-terminal del BNP) < 300 pg/mL y MR-proANP
(region media del propéptido natriurético tipo A) < 120 pg/mL hacen muy impro-
bable el diagndstico de IC. Deben tenerse en cuenta las situaciones que pueden
alterar las concentraciones normales de péptidos natriuréticos (Tabla 2).




O Imagen:

- Radiografia de torax: la ausencia de datos patoldgicos no excluye el diagndstico
de IC (casi en el 20% de los pacientes puede ser normal). Puede observarse edema
alveolar o intersticial, derrame pleural o cardiomegalia.

- ECG de 12 derivaciones: es muy improbable encontrar un ECG sin alteraciones.
Proporciona informacién tanto diagnostica como de posibles desencadenantes
(arritmias, datos de isquemia aguda, sobrecarga de cavidades derechas, etc.).

Tabla 2. Situaciones que pueden alterar las concentraciones de péptidos natriuréticos

Situaciones con péptidos natriuréticos anormalmente bajos

Obesidad (se propone disminuir los valores de corte a la mitad)

Taponamiento cardiaco/constriccion pericardica

Edema agudo de pulmon de tipo flash

Situaciones con péptidos natriuréticos elevados (causa no cardiaca)

Enfermedad pulmonar significativa (SDRA, EPOC, cor pulmonale, SAHS, etc.)

Insuficiencia renal

Estados de alto gasto (sepsis, cirrosis, anemia, hipertiroidismo)

Quemaduras

Ictus isquémico/hemorragia subaracnoidea

Edad avanzada (se han propuesto diferentes puntos de corte ajustados a la edad)

Situaciones con péptidos elevados (causa cardiaca)

Insuficiencia cardiaca

Sindrome coronario agudo

Embolia pulmonar

Hipertrofia ventricular izquierda

Valvulopatias

Miocarditis

Miocardiopatias (hipertrdfica, restrictiva, por estrés, etc.)

Taquiarritmias

Contusién cardiaca/cirugia cardiaca

Hipertension pulmonar

Cardiopatias congénitas

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica; SAHS: sindrome de apnea-hipopnea del sueno;
SDRA: sindrome de distrés respiratorio agudo.




- Ecografia pulmonar: util para demostrar la presencia de edema intersticial (apari-
cion de al menos 3 lineas B de Kerley en mas de 2 regiones anterolaterales).

- Ecocardioscopia: se recomienda realizarla de manera urgente en caso de ines-
tabilidad hemodindmica. Se debe efectuar durante las primeras 48 h de ingreso
en pacientes de quienes no se tenga informacion previa o en los que se sos-
pechen cambios"*. Proporciona informacion sobre la funcién y el tamano de las
camaras cardiacas, la presencia de valvulopatias y la situacién hemodinamica.

5.2. Tratamiento

5.2.1. Medidas generales

O Oxigenoterapia: no se recomienda el aporte de oxigeno de rutina en todos los pacien-
tes, solo en caso de SatO, < 90%. Puede ser necesario el uso de ventilacién meca-
nica no invasiva (VMNI) en caso de presentar hipoxemia: presion arterial de oxigeno
(Pa0,) < 60 mm Hg o SatO, < 90%.

O Restriccion hidrica (1,5-2 L/dfa) y de sal.

O Monitorizacién de la respuesta al tratamiento: balance hidrico (si fuera necesario rea-
lizar sondaje vesical), peso diario y, en algunos casos, perimetro abdominal.

O Monitorizacion del ECG continua.

O Monitorizacién de las constantes vitales: presion arterial (PA), FC, SatO,, temperatura
y frecuencia respiratoria (FR).

O Profilaxis de tromboembolia: estd indicado el uso de heparina u otros anticoagulantes
a dosis profilacticas (siempre y cuando no haya indicacién de anticoagulacion por otra
causa o contraindicacion para esta).

5.2.2. Tratamiento farmacolégico en pacientes con predominio
de congestién

O Diuréticos: se recomienda su inicio de forma inmediata, de manera escalonada en
caso de resistencia a diuréticos (Figura 4)">5¢, En la Tabla 3 se resumen sus prin-
cipales caracteristicas:

- Diuréticos de asa. Primer escalon, de eleccion furosemida por via intravenosa
(i.v.). La perfusion continua no ha demostrado superioridad sobre los bolos. La
dosis de inicio debe individualizarse en pacientes con tratamiento previo con diu-
réticos, y se deben iniciar al menos con la misma dosis que la ambulatoria. En los
pacientes que no estén en tratamiento con diuréticos, iniciar con 20-40 mg. Se
debe vigilar la presencia de hipopotasemia, hiponatremia, hiperuricemia o hipo-
volemia durante el tratamiento con estos firmacos.

- Diuréticos tiazidicos (clortalidona, hidroclorotiazida). Se pueden usar en combi-
nacion en caso de respuesta insatisfactoria a diuréticos de asa.

- Diuréticos ahorradores de potasio (espironolactona, eplerenona). Pueden utili-
zarse en combinacidn con otros diuréticos en caso de presentar resistencia a estos.

- Kilx
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Medidas generales

- Monitorizar ECG, PA,
FCy SatO,

IC aguda ......
causas
No
Estabilidad
hemodinamica/ UCI/UCAC

respiratoria

- Restriccion
hidrosalina

Si

h 4

- Profilaxis de TVP

- Oxigenoterapia
si es necesaria

- Tratamiento de las

Congestion: furosemida
20-40 mg i.v.
(x 1-2 veces dosis
habitual si tratamiento
previo)

causas
6 h: diuresis
(>100/150 mL/h)
Si 2 h:Na* orina No
(> 50-70 mEg/L)
24 h Repetir dosis Doblar dosis i.v. y revaluar
similar iv.cada12 h alaseh Repetir
t Si hasta dosis
Diuresis (< 100/150 mL/h) maxima
Si Na* orina (< 50-70 mEqg/L)
I{ No
< 24 h: diuresis (> 3-4 L) >
Sl’/ \ No
. Repetir dosis o Repetir hasta
A partir del similar iv. Doblar dosis i.v. (hasta dosis maxima
segundo - dosis maxima) y Si dosis maxima
dia hasta resolver revaluar alas 6 h combinar
la congestion S e tat
I diurético (tiazida/
acetazolamida)
Diuresis
No (<100 mL/h)

Figura 4. Manejo del tratamiento diurético en la insuficiencia cardiaca aguda.

Adaptado de Mullens et al.>.

ECG: electrocardiograma; FC: frecuencia cardiaca; IC: insuficiencia cardiaca; i.v.: por via intravenosa; PA: presion
arterial; PN: péptidos natriuréticos; SatO2: saturacion arterial de oxigeno; TVP; trombosis venosa profunda; UCAC:
unidad de cuidados agudos cardioldgicos; UCI: unidad de cuidados intensivos.
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Tabla 3. Caracteristicas farmacoldgicas de los diuréticos empleados en el tratamiento

de la insuficiencia cardiaca aguda

Diuréticos de asa

Dosis
maxima

Lugar de accién

Efectos
secundarios

Furosemida 20-40 mg | 400-600 mg Hipovolemia,
hipopotasemia,
Asa de Henle pop . -
(tran rtador alcalosis metabdlica,
Torasemida 5-10 mg 200-300 mg N aCTpKO) ado hipomagnesemia,
a-Cl-
hipocalcemia,
hiperglucemia
Diuréticos tiazidicos
Hidroclorotiazida | 12,5-25mg | 200 mg Hiponatremia,
Tudbulo distal hipopotasemia,
(transportador hiperglucemia,
Clortalidona 12,5-25mg | 100 mg Na-Cl) hipermagnesemia

hiperuricemia

Diuréticos ahorradores de potasio

Espironolactona

25-50 mg

100 mg

Eplerenona

25-50 mg

100 mg

Hiperpotasemia,
acidosis metabdlica
(espironolactona:
ginecomastia)

Inhibidores de la enzima anhidrasa carbonica

Acetazolamida

250 mg

500 mg

Tubulo proximal
(inhibidor de

la anhidrasa
carbdnica)

Hipocalcemia,
acidosis metabdlica,
parestesias (dosis
altas)

Antagonistas de lo.

S receptores de la vasopresin

a

Tolvaptan

7,5-15mg

60 mg

Tubulo colector
(receptor de la
acuaporina

Anorexia,
hiperglucemia,
hipercalcemia,
deshidratacion,
estrefiimiento

Especialmente util en pacientes con tendencia a hipopotasemia, o pacientes con

disfuncion ventricular izquierda o derecha.

- Antagonistas de los receptores de la vasopresina (tolvaptdn). Resultan especial-
mente utiles en pacientes que persisten con sintomas congestivos e hiponatremia

grave a pesar de medidas higienicodietéticas.

- Acetazolamida (250 mg/24 h, por via oral): se suele utilizar durante un tiempo
limitado en pacientes con tendencia a la alcalosis metabdlica, que siguen preci-

sando tratamiento diurético por persistir los sintomas congestivos.

O Vasodilatadores: en caso de hipertension (v. apartado 6).
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5.2.3. Tratamiento farmacolégico en pacientes con predominio
de hipoperfusiéon

La base del tratamiento de la hipoperfusion son los inotropicos positivos (v. capitulo 10),
evitando los inotrépicos negativos (p. ej., antagonistas del calcio no dihidropiridinicos).
Si se asocia congestion, deben administrarse diuréticos y, en el caso de “paciente seco’, se
puede instaurar sobrecarga de volumen.

5.2.4. Otras consideraciones

O Se debe evitar el uso de antiiflamatorios no esteroideos.

O En caso de taquiarritmia supraventricular, especialmente fibrilacién auricular (FA),
esta indicado el uso de digoxina (0,25-0,5 mg i.v.) para el control de la FC (precaucion
en pacientes con nefropatia).

O Tratamiento de las posibles causas desencadenantes/precipitantes.

6. EDEMA AGUDO DE PULMON

El EAP es una situacion urgente en la que se produce un acimulo de liquido en el espa-
cio intersticial y/o alveolar debido al aumento de las presiones intracardiacas. En la
Tabla 4 se recogen los principales predisponentes y precipitantes®.

Tabla 4. Principales factores predisponentes y precipitantes del edema agudo
de pulmoén

Factores predisponentes Factores precipitantes

Disfuncion sistdlica del VI Crisis hipertensiva

Disfuncion diastoélica del VI Sindrome coronario agudo
Complicaciones del IAM

Obstruccion del tracto de salida del VI Valvulopatia aguda
Diseccion de aorta

Estenosis mitral Arritmias

Hipertensién renovascular TEP aguda

Taponamiento cardiaco

IAM: infarto agudo de miocardio; TEP: tromboembolia pulmonar; VI: ventriculo izquierdo.
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6.1. Diagnodstico

EIEAP puede desencadenarse en el contexto de shock cardiogénico con PAS < 90 mm Hg
y datos de hipoperfusion, donde la base del tratamiento son los inotrépicos y los diu-
réticos (v. capitulo 10), o en el contexto de PAS > 90 mm Hg. Las causas mas frecuentes
son: emergencia hipertensiva o presencia de taquiarritmias, como la FA con respuesta
ventricular rapida. Debe realizarse el diagnostico diferencial con causas de EAP
no cardiogénico: descompresion de neumotdrax, sindrome de distrés respiratorio
agudo, etc.

6.1.1. Criterios clinicos

O Sintomas/signos de congestion (lado izquierdo):
- Disnea mas o menos subita acompanada de intolerancia al dectbito (ortopnea).

- Estertores pulmonares bilaterales humedos, en ocasiones acompanados de sibi-
lancias (asma cardial).

O Esfuerzo respiratorio anormal: FR > 25 rpm con uso de musculos accesorios (tiraje).
O Taquicardia: FC > 120 lpm.

O Insuficiencia respiratoria hipoxémica: SatO, < 90% en oximetria de pulso o
Pa0O, < 60 mm Hg en gasometria arterial.

6.1.2. Diagnéstico de confirmacién

Aunque el diagnéstico del EAP es eminentemente clinico, hay algunas pruebas comple-
mentarias que pueden apoyar el diagndstico:

O ECG: taquicardia sinusal, arritmias, trastornos de la conduccion, etc.

O Radiografia de térax: patrén alveolar bilateral, cardiomegalia, derrame pleural, etc. El
patrén clasico es el edema intersticial bilateral en forma de alas de mariposa.

O Analisis de sangre: bioquimica, hemograma, marcadores de dafio miocardico, pépti-
dos natriuréticos y gasometria arterial, como se ha detallado en el apartado 5.

O Ecografia pulmonar: al menos 3 lineas B de Kerley en 2 zonas pulmonares de cada
hemitdrax.

O Ecocardioscopia: determinacion de la funcién sistolica, alteraciones de la contractili-
dad, complicaciones valvulares, etc.

O Posteriormente se pueden realizar otras pruebas para el estudio de la causa del EAP:
coronariografia, tomografia computarizada de arterias pulmonares, ecocardiograma
reglado, etc.
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6.2. Tratamiento

6.2.1. Medidas no farmacolégicas
O Sedestacion del paciente en la cama.

O Dieta absoluta durante las primeras horas hasta la estabilizacion del paciente; tras ello,
iniciar dieta hiposddica con restriccion hidrica moderada.

O Sondaje vesical para medicion estricta de diuresis cuando no sea posible una adecuada
monitorizacion no invasiva.

6.2.2. Oxigenoterapia y soporte ventilatorio

La FiO, (fraccién inspiratoria de oxigeno) debe incrementarse al 100% si fuera necesario
y no estd contraindicado, siendo el objetivo de la SatO, > 95% (> 90% en enfermedad
pulmonar obstructiva crénica [EPOC]) para evitar la hiperoxia de forma mantenida’*”.
Ademads, durante el tratamiento con oxigeno, es preciso monitorizar periédicamente el
equilibrio dcido-base y la SatO,/Pa0,.

La VMNI con presion positiva incluye la presion positiva continua en la via aérea (CPAP)
y la ventilacion con presion positiva en la via aérea de doble nivel (BiPAP). Asimismo, la
BiPAP permite administrar una presion de soporte (PS) durante la inspiracion, ademas
de la presion positiva al final de la espiracion (PEEP): PS-PEEP. Mejora la ventilacion por
minuto y es especialmente 1til en pacientes con acidosis e hipercapnia, especialmente en
los que tienen historia de EPOC (ya que la hiperoxigenacion puede suprimir el centro
respiratorio y producir hipercapnia). La VMNI debe comenzarse mediante CPAP con
valores bajos (PEEP de 5 cmH,O y subir de 2 en 2 puntos hasta 10 en casos graves, aso-
ciando PS si fuera necesario). Siempre debe comprobarse que el tamafo de la mascarilla
es el adecuado; que existe un correcto sellado para evitar que haya fugas en el sistema, y
tranquilizar al paciente para favorecer la tolerancia.

Se recomienda intubacidn orotraqueal si el paciente no se adapta a la VMNI o en caso
de claudicacion pese a esta: si existe insuficiencia respiratoria con hipoxemia (PaO,
<60 mm Hg), hipercapnia (PaCO, [presion parcial de di6xido de carbono] > 50 mm Hg)
y acidosis (pH < 7,35).

6.2.3. Tratamiento farmacolégico

O Opiéceos: alivian la disnea y la ansiedad, favoreciendo la adaptacién a la VMNI.
Los efectos secundarios son dependientes de la dosis e incluyen: nauseas, hipoten-
sion, estrefiimiento y depresion respiratoria. La dosis recomendada de morfina es de
3-5 mg i.v. al inicio y, posteriormente (en caso necesario), 3 mg cada 15 min.

O Diuréticos: se pueden usar dosis entre 40 y 120 mg i.v., dependiendo de la dosis ambu-
latoria previa. En casos refractarios, o con escasa respuesta diurética, se puede emplear
perfusion de 1 g de furosemida, iniciada a dosis bajas (p. €j., 1 mL/h) y ajustada segtin
el ritmo de diuresis (v. Tabla 3).
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O Vasodilatadores: contraindicados si se trata de un shock cardiogénico.

- Nitratos: de eleccion en casos en los que el paciente presente IC asociada al EAP, ya
que es un vasodilatador tanto arterial como venoso que disminuye tanto la poscarga
como la precarga. Se puede iniciar el tratamiento con 50 mg en 250 mL de suero
glucosado al 5%, o salino al 0,9%, e iniciar la perfusién a 10-20 pg/min y aumentar
progresivamente hasta 200 pg/min. Los principales efectos secundarios son hipo-
tension (suspender si PAS < 90 mm Hg), cefalea y tolerancia con el uso continuado.

- Nitroprusiato sodico: vasodilatador tinicamente arterial. Disminuye la poscarga,
por lo que se utiliza en casos en los que estd muy aumentada, como en la emer-
gencia hipertensiva o la valvulopatia aguda. La dilucion es de 50 mg en 250 mL
de suero glucosado al 5%, comenzando con 0,3 pg/kg/min y aumentando hasta
5 ug/kg/min. Los principales efectos secundarios son hipotension, toxicidad del
isocianato y fotosensibilidad. Los vasodilatadores deben utilizarse con precaucién
en pacientes con estenosis mitral o adrtica significativa (se recomienda auscultar
siempre al paciente).

— Otros vasodilatadores como nesiritide o serelaxina han tenido resultados contra-
dictorios en los ensayos clinicos y no estan recomendados.

O Digoxina: indicada fundamentalmente para pacientes con FA con respuesta ventricular
rapida (> 110 Ipm). Reducen el riesgo de hipotension que pueden producir los beta-
bloqueantes o los antagonistas del calcio. Se administra en bolo i.v. de 0,25-0,5 mg y
la dosis de mantenimiento se establecera empiricamente o segtin las concentraciones
de digoxina en sangre periférica, teniendo cuidado en pacientes de edad avanzada o
con enfermedad renal.

7. MENSAJES CLAVE

O Lainsuficiencia cardiaca aguda incluye varios cuadros clinicos, siendo los mas
prevalentes el shock cardiogénico, el edema agudo de pulmoén y la descompen-
sacion de la insuficiencia cardiaca.

O La anamnesis es fundamental para el diagndstico, asi como la exploracion

fisica; ambas apoyadas en pruebas complementarias que permitan tanto el
diagnéstico como el abordaje inicial.
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1. DEFINICION DE SHOCK

El shock es una condicion aguda y potencialmente letal, derivada de un fallo circulatorio
que impide una adecuada perfusion tisular y provoca fallo multiorganico'?.

2. DIAGNOSTICO

Su presentacion tiene tres caracteristicas fundamentales': hipoperfusion tisular, hipoten-
si6n y datos analiticos de disfuncion organica.

2.1. Hipoperfusion tisular

Valorable en la exploracion fisica por la presencia de:

O Palidez y frialdad cutdnea (shock cardiogénico [SC]).
O Relleno capilar enlentecido (> 2 s).

O Oliguria (diuresis < 0,5 mL/kg/h).

O Alteracion del estado de conciencia (obnubilacion, confusion).

2.2. Hipotensién

Definida como una presion arterial (PA) sistélica < 90 mm Hg o una PA media (PAM)
< 70 mm Hg. Si bien es tipica, unas cifras de PA bajas no son sinénimo de shock.

Se suele acompanar de taquicardia y taquipnea.

2.3. Datos analiticos de disfuncién organica

Reflejada de manera precoz por hiperlactacidemia arterial (> 2 mEq/L).




3. TIPOS DE SHOCK

Segtn su etiologia diferenciamos 4 tipos de shock: hipovolémico, cardiogénico, obstruc-
tivo y distributivo®.

3.1. Hipovolémico

El mas frecuente. La pérdida significativa de volumen intravascular provoca una reduc-
cion del gasto cardiaco (GC), con un incremento compensatorio de las resistencias vascu-
lares periféricas (RVP) y la frecuencia cardiaca. Entre sus causas destaca deshidratacion,
hemorragia, pérdidas digestivas y gastrointestinales, y grandes quemados.

3.2. Cardiogénico

El GC insuficiente viene determinado por un fallo de bomba, que supone una elevacion
retrograda de presiones venosas (aumento de presion capilar pulmonar y presion venosa
central [PVC]) y un aumento compensatorio de las resistencias vasculares. La mayoria de
los casos de SC se deben a un infarto agudo de miocardio (hasta un 80% segun algunas
series), principalmente por disfuncion ventricular izquierda grave secundaria a necrosis
miocardica. Un porcentaje menor (10%) se debe a complicaciones mecénicas de esta
patologia. Otras causas son: descompensacion aguda de insuficiencia cardiaca cronica,
valvulopatias agudas, miocardiopatia de estrés, miocarditis fulminante, shock posparada,
y trastornos eléctricos (Tabla 1)°.

3.3. Obstructivo

Se define por la compresion extrinseca de las camaras cardiacas que impide su llenado
normal por la disminucién del retorno venoso y que finalmente supone una reduccion
del GC. Destacan el taponamiento cardiaco, el neumotérax y la tromboembolia pulmonar
(TEP) masiva.

3.4. Distributivo

Se debe a una mala distribucion del GC, que suele estar incrementado en la fase inicial.
En este caso el origen es periférico, con una marcada reduccién de las RVP y una inca-
pacidad tisular para la extraccién de oxigeno. El prototipo es el shock séptico, aunque
también se incluye el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, el neurogénico y el
anafilactico.




Tabla 1. Principales causas de shock cardiogénico

Infarto agudo de miocardio:

- Con compromiso de > 40% de la masa del VI

- Compromiso < 40% masa del VI con arritmia refractaria

- Infarto de VD

- Complicacién mecanica: rotura de papilar, CIV, rotura cardiaca

IC aguda:
- Descompensacion de IC crénica
- Fallo agudo de novo: tako-tsubo, miocarditis, miocardiopatia periparto

Sindrome poscardiotomia

Miscelanea: obstruccion dinamica del TSVI, contusion miocardica, disfunciéon ventricular
en sepsis

Valvulopatia

Estenosis

Insuficiencia

Fallo protésico

Taquiarritmias auriculares

Taquiarritmias ventriculares

Bradiarritmias

CIV: comunicacidn interventricular; IC: insuficiencia cardiaca; TSVI: tracto de salida del VI; VD: ventriculo
derecho; VI: ventriculo izquierdo.

En la Tabla 2 se resumen las principales diferencias fisiopatoldgicas de los cuatro tipos
de shock. En este capitulo nos centraremos en el manejo del SC puro y de las causas
obstructivas de origen cardiaco (taponamiento y TEP). No debemos olvidar que el man-
tenimiento en el tiempo de la situacién de SC conlleva la evolucion hacia una fase de
vasoplejia debida a la liberacion de mediadores inflamatorios que transforma el SC en un
shock mixto con un marcado componente distributivo.

4. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El objetivo es confirmar el diagndstico y establecer la etiologia lo antes posible'*. Algunos
de los parametros establecen el grado de gravedad ademas de tener implicacién pronds-

tica®.
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4. Electrocardiograma

Su realizacion debe ser prioritaria (en los primeros 10 min), sobre todo si se sospecha un
sindrome coronario agudo.

4.2. Radiografia de tdrax

Permite valorar la presencia de infiltrados pulmonares y alteraciones en la silueta car-
diaca, asi como descartar masas mediastinicas.

4.3. Analitica

O Hemograma. Sirve para descartar la anemia y valorar el recuento y la férmula leuco-
citaria.

O Coagulacion. Incluyendo el dimero-D si se sospecha TEP. En SC avanzados encontra-
remos coagulopatia.

O Gasometria arterial. Resulta fundamental para la valoracion de la situacion respirato-
ria, la presencia de acidosis y la lactacidemia. Se deben realizar controles seriados para
vigilar la evolucion.

O Bioquimica. Incluir LDH (lactatodeshidrogenasa), funcion renal y hepatica. Su altera-
ci6én implica fallo organico debido a la hipoperfusion. Vigilar ademas la presencia de
alteraciones ionicas que puedan favorecer la aparicion de arritmias.

O Marcadores cardiacos: troponina, creatincinasa y NT-proBNP (fracciéon N-terminal
del péptido natriurético tipo B).

O Proteina C reactiva y procalcitonina.

4.4, Ecocardiograma transtoracico

Se recomienda de rutina en pacientes con shock de cara a filiar la etiologia. Permite valo-
rar la funcion biventricular y valvular, la presencia de taponamiento, datos de trom-
boembolia y evaluar el volumen intravascular.

4.5. Pruebas especificas segun la etiologia sospechada

O Coronariografia precoz ante la minima sospecha de sindrome coronario agudo.

O Tomografia computarizada de térax. En TEP, causas de compresion cardiaca extrin-
seca y para el estudio de un foco hemorrégico o infeccioso.
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5. GRAVEDAD DEL SHOCK CARDIOGENICO

Segun la presencia de alteraciones clinicas, analiticas y hemodinamicas, se diferencian
cinco estadios de SC (desde A hasta E), cada cual de mayor gravedad y con peor pronds-
tico asociado (Tabla 3)*.

6. TRATAMIENTO DEL SHOCK
CARDIOGENICO

Es clave un reconocimiento precoz del estado de shock y la rapida instauracion de
medidas de soporte y tratamiento especifico para frenar y revertir el deterioro mul-
tiorganico progresivo y conseguir la estabilizacion del paciente’. Desde la llegada del
paciente al hospital hay que aplicar, inmediatamente, las medidas propuestas en la
Figura 1',

6.1. Monitorizacion estrecha

Su objetivo es doble, pues ayuda a determinar la causa fisiopatoldgica subyacente a la
vez que permite valorar el efecto de las medidas terapéuticas y observar la evolucion del
paciente"*’. Entre estas medidas se incluyen:

O Saturacion arterial periférica con pulsioximetro. Objetivo > 90%. Gasometrias seria-
das (evaluacion del lactato).

O PA, preferiblemente invasiva. Objetivo PAM > 65 mm Hg.

O Frecuencia y ritmo de base mediante telemetria.

O Diuresis horaria mediante sondaje vesical.

O PVC.

O Ecocardiograma transtoracico diario y ante cualquier eventualidad clinica.

O Catéter de arteria pulmonar. La colocacidon de un catéter de Swan-Ganz se reco-
mienda, si no de rutina, con muy bajo umbral en el SC, ya que permite identi-
ficar el mecanismo desencadenante, descartar etiologia mixta, y guiar de forma
precisa el tratamiento y la respuesta del paciente a las medidas instauradas*. Per-
mite medir varios parémetros (Figura 2): PVC, presién arterial pulmonar y de
enclavamiento capilar al inflar el balén, GC e indice cardiaco continuos, satura-
cién venosa mixta a través muestras de sangre de la arteria pulmonar (parametro
subrogado del GC) y calcular otros valores hemodindmicos como las resistencias
vasculares.
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Clinica + exploracion fisica + analitica +

Paciente con sospecha de shock
ECG + ecocardiograma

1. Confirmar diagnéstico Estabilizacién y
2. Establecer causa tratamiento precoz
1. Monitorizacion

/\‘ 2. Ventilacion y via aérea
precarga

4. Vasopresores: PAM

¢lsquemia?

=65 mm Hg
Manejo 5. Inotrépicos
de la patologia 6. Tratamiento etiolégico
Glalees 7. Sedacion y analgesia

Revascularizacién

Grado de gravedad del shock

i . + Soporte
Vigilancia por
mecanico

- EstadioCy D - Estadio E

- Sin arritmia refractaria - PCR o tormenta arritmica
- Sin fallo biventricular - Disfuncién derecha

- Sin hipoxemia con VM - Hipoxemia

IMPELLA ECMO-VA

cEstabilizacién?

¢Existe
viabilidad?

Escalar soporte ECMO-VA + BCIAO
mecanico* ECMO-VA + IMPELLA
Puente a Puente a asistencia Puente a
recuperacion ventricular trasplante

Figura 1. Manejo integral del shock cardiogénico.

BCIAo: balén de contrapulsacion intraadrtico; ECG: electrocardiograma; ECMO-VA: oxi-
genador extracorpdreo de membrana venoarterial; PAM: presion arterial media; PCR: parada
cardiorrespiratoria; VM: ventilacién mecénica.

Para los grados de gravedad del shock (A-E) véase la Tabla 3.
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Ventriculo
derecho

Diuréticos

Conservada P
Inotréopicos

Shock mixto (IC «, RVS +, PCP7)

PCP
Normal
6-12 mm Hg

PAP
PAPS:
20-30 mm Hg
PAPM:
15-20 mm Hg

A —

Principales calculos Swan-Ganz

GC: 4-8 L/min

IC: 2.5-4.5 L/min/m?
Volumen sistélico

(GC x 1.000/FC): 50-100 mL
Volumen sistélico indexado
(IC x 1.000/FC): 25-45 mL/m?
Cardiac Power Output
(PAOM x GC/451): > 0,6 W
Saturacion venosa mixta:

> 65%

Gradiente transpulmonar
(PAPM-PCP): 5-7 mm Hg
RVP ([PAPM - PCP]/GC):
<15 UW

RVS ([PAoM — AD]/GC x 80):
800-1.200 dyn/s/cm®

Congestion

Sospechar infeccion o SIRS

Shock vasodilatacion
(IC », RVS «, PCP normal)
Descartado origen cardiaco

Perfusion

Diuréticos
Vasopresores
Inotrépicos

SC clasico (ICs, RVSy PCP1)

SC euvolémico (IC +, RVS +, PCP
normal)
Fluidos
Inotrépicos

=IC < 2,2 L/min/m2 + PCP > 15 mm Hg

Figura 2. Catéter de Swan-Ganz. Mediciones con el catéter de arteria pulmo-
nary clasificacion del shock segun parametros hemodinamicos.

AD: auricula derecha; FC: frecuencia cardiaca; GC: gasto cardiaco; IC: indice cardiaco; PAP:
presion arterial pulmonar; PAPM: PAP media; PAPS: PAP sist6lica; PAoM: presion adrtica me-
dia; PCP: presion capilar pulmonar; PTD: presion telediastolica; RVP: resistencia vascular pul-
monar; RVS: resistencia vascular sistémica; SC: shock cardiogénico; SIRS: sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica; UW: unidades Wood; VMI: ventilacién mecdnica invasiva.

6.2. Optimizaciéon de la precarga

A diferencia de otros tipos de shock, en el SC las presiones de llenado estdn elevadas, por
lo que serd necesario el empleo de diuréticos por via intravenosa (i.v.). De ser necesario,
el aporte de liquidos sera a base de pequenas cargas de 200-250 mL de suero fisioldgico a
pasar en 20-30 min, pero siempre con estricto control de los parametros hemodinamicos

(principalmente PVC).

- Kilx
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Como excepciones, en el fallo del ventriculo derecho (VD) —tipico de infartos inferio-
res y de la TEP aguda— y en el taponamiento cardiaco (por colapso de cavidades), para
mantener el llenado del ventriculo izquierdo (VI) necesitamos un aporte significativo de
liquidos i.v. En estos casos, ademas de suero fisioldgico se recomiendan bolos de crista-
loides (250-500 mL), especialmente Ringer lactato para evitar alteraciones hidroelectro-
liticas. En cualquier caso, siempre se realizard una monitorizacién estrecha de la PVC
pues una sobrecarga muy agresiva de volumen también puede ser deletérea por la inter-
dependencia ventricular (se recomienda en estos casos mantener una PVC de entre 10y
15 mm Hg).

6.3. Oxigenacioén y ventilacion

La congestién pulmonar es muy comun en estos pacientes y todos deben recibir oxige-
noterapia. En caso de aparicién de insuficiencia respiratoria aguda, se debe considerar
la intubacién y la ventilacién mecdnica de forma precoz si existen datos de aumento
del trabajo respiratorio, hipoxemia grave, acidosis marcada o disminucion del nivel de
conciencia. El tipo de soporte respiratorio dependera por tanto de la situacién clinica
de cada paciente:

O Oxigenoterapia con gafas nasales, Ventimask o reservorio. En ausencia de inestabili-
dad hemodinamica o trabajo respiratorio grave.

O Canulas nasales de alto flujo. Permiten suplementar oxigeno a alto flujo (40-60 L) y
alta concentracion (fraccién inspiratoria de oxigeno 100%). No se debe utilizar en
pacientes con retencién de carbonico, inicamente sirve para insuficiencia respiratoria
hipoxémica.

O Ventilacion mecdnica no invasiva (VMNI). Mediante ventilacién con presién posi-
tiva mantenida (CPAP, continuous positive airway pressure) o con soporte inspiratorio
(BiPAP, bilevel positive airway pressure). Se recomienda en caso de trabajo respiratorio
y retencion de diéxido de carbono, y requiere un nivel de conciencia adecuado.

O Ventilaciéon mecanica invasiva (VMI). En casos de bajo nivel de conciencia o nece-
sidad de asegurar la via aérea, fallo de la VMNI, shock profundo o parada cardio-

rrespiratoria. Los criterios gasométricos para iniciar VMI de entrada son: presion de
O, <60 mm Hg, presién de CO, > 50 mm Hg, pH < 7,20.

6.4. Analgesia y sedacion

El control del dolor es fundamental, ya que reduce la ansiedad y la desorientacién. Se
administraran analgésicos opioides para control del dolor, asi como sedacion de intensi-
dad variable adaptada a la gravedad.




6.5. Correccion de la acidosis

La presencia de acidosis metabolica empeora la contractilidad miocardica y puede entor-
pecer el efecto de ciertos firmacos vasopresores. La utilizacion de bicarbonato sédico
esta indicada cuando el pH es menor de 7,15. El déficit de bicarbonato se calcula mul-
tiplicando (0,3 x kg de peso x [CO,H- normal — CO,H- medido]). En SC profundo y
PCR se recomienda un bolo inicial de 1 mEq/kg i.v. El resultado obtenido es la cantidad
necesaria, en mL, de bicarbonato s6dico 1M. Se administra la mitad en 30 min. Si el pH
a la hora continta siendo < 7,15, se realiza un nuevo calculo, teniendo siempre en cuenta
administrar el 50% del déficit calculado.

6.6. Soporte vasoactivo farmacoldégico

Los principales objetivos de estos medicamentos son:
1. Mejorar la presion de perfusion => vasopresores.

2. Mejorar el GC = inotropicos.

Aunque se incluye un capitulo dedicado a la farmacologia cardiovascular, en la Tabla 4
se muestran de manera esquemdtica los firmacos vasopresores e inotropicos mas impor-
tantes.

Cabe destacar 2 firmacos por su uso habitual desde el traslado en ambulancia y su empleo
en la mayoria de las situaciones. Cada uno con 3 advertencias que hay que considerar
hasta tener al paciente ingresado en la unidad de criticos:

O Noradrenalina como vasopresor para conseguir cifras de PAM > 60 mm Hg. Debe
administrarse por una via que sepamos seguro que no esta extravasada por el riesgo
de isquemia tisular. Tiene menor efecto en presencia de acidosis grave. Siempre debe
diluirse en suero glucosado.

O Dobutamina como inotrdpico en presencia de bajo GC tanto por disfuncién izquierda
como derecha. El paciente debe permanecer monitorizado por el riesgo de arritmias.
No se puede administrar por la misma via que el bicarbonato.

6.7. Soporte mecanico

Cuando no se consigue la estabilizacion del paciente con las medidas previas, puede ser
necesario implantar dispositivos de asistencia circulatoria o soporte ventricular. Su uso
esta en aumento, con una tendencia creciente al implante precoz. Sin embargo, a dia de
hoy no se dispone de evidencia cientifica sélida (estudios aleatorizados) que avalen su
utilizacién. La decisién del implante debe individualizarse en cada caso. En la Tabla 5
se resumen las peculiaridades de los principales dispositivos disponibles®.
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O Baldn de contrapulsacion intraaértico. El inflado del balén en didstole disminuye
la poscarga y puede aumentar ligeramente el GC. Ademds, mejoramos la perfusion
coronaria y cerebral, érganos diana que deben ser preservados de forma prioritaria.

O Impella. Bomba de flujo axial que moviliza la sangre del VI a la aorta. Se implanta
por via femoral y permite el aumento del GC y la reducciéon de la presion diasto-
lica ventricular (reduce la presion capilar pulmonar). El dispositivo Impella CP es
de implante percutaneo y administra hasta 3,5-4 L/min. El Impella RP actta de igual
manera asistiendo al VD, pero se implanta a través de la vena femoral.

O ECMO-VA (oxigenador extracorpéreo de membrana venoarterial) periférico. Es un
dispositivo de asistencia extracorpdrea percutaneo. Consta de una bomba centrifuga
que extrae sangre de la auricula derecha y la devuelve oxigenada a la aorta descen-
dente. Permite aportar hasta 4,5 L y da soporte respiratorio. No descarga el ventriculo,
y provoca un aumento de la poscarga que puede inducir edema agudo de pulmon
en casos de disfuncion ventricular muy grave. Es el dispositivo de eleccién en fallo
biventricular, en parada cardiorrespiratoria o en ausencia de ritmo estable, y en caso
de hipoxemia mantenida a pesar de VMI.

O TandemHeart. Bomba centrifuga que, a través de un acceso transeptal, extrae la sangre de
la auricula izquierda para descargarla en la aorta, pero sin oxigenarla. También existe una
version para fallo derecho que bombea sangre de la auricula derecha a la arteria pulmonar.

6.8. Tratamiento especifico de la causa subyacente

O Isquemia miocardica. La revascularizacion precoz es fundamental, ya que disminuye
la mortalidad. En caso de existir complicaciones mecanicas del infarto, se debe valorar la
opcidn quirurgica’.

O Tormenta arritmica. Antiarritmicos, sedacion, cardioversion eléctrica, sobreestimula-
cidn auricular, ablacion.

O Bradiarritmias. Marcapasos endovenoso transitorio, correccion de trastornos
hidroelectroliticos desencadenantes.

O Valvulopatias. Valvuloplastia o cirugia urgente.
O Tromboembolia. Anticoagulacion, fibrinélisis, trombectomia.

O Taponamiento. Pericardiocentesis evacuadora.

6.9. Tratamiento de las complicaciones asociadas

O Depuracién extrarrenal en pacientes con fracaso renal e hiperuricemia, acidosis
(pH < 7,20), hiperpotasemia > 6 mEq o necesidad de ultrafiltracion.

O Profilaxis de tromboembolia mediante heparina de bajo peso molecular.
O Profilaxis de infecciones concomitantes con antibioticoterapia.

O Correccién de alteraciones metabdlicas: hiperglucemia, hipo/hiperpotasemia, acidosis.

- Kilx
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6.10. Asistencias ventriculares y trasplante cardiaco

O Asistencia ventricular de corta duracion (Levitronix CentriMag y Berlin Heart Excor).
Son dispositivos de implante quirtrgico que hay que considerar en caso de que el
paciente requiera soporte mecanico a medio plazo (hasta meses). Extraen sangre del
VI alaaorta, permitiendo asistir con mayores flujos y una adecuada descarga del ven-
triculo. En casos de fallo concomitante del VD pueden ser biventriculares>®.

O En caso de no recuperacion y en candidatos favorables, se puede valorar el implante
de una asistencia ventricular como terapia de destino (HeartMate/HeartWare) o el
trasplante cardiaco como tratamiento definitivo en pacientes con SC**.

7. EVOLUCION DEL SHOCK CARDIOGENICO

Desde que se instaurd la revascularizacion precoz, la mortalidad del SC a los 30 dias se
ha mantenido en un 40-50% y no ha cambiado en las tltimas dos décadas’. Estos porcen-
tajes varian segun la etiologia especifica, y en las complicaciones mecanicas del infarto
agudo de miocardio la mortalidad es mayor. Durante el ingreso, a la hora de escalar a
terapias mas agresivas como el soporte mecdnico, es importante valorar la probabilidad
de recuperacion o no, y siempre se deben indicar y planificar los tratamientos menciona-
dos con un objetivo consensuado (unidad coronaria, hemodinamica, cirugia cardiaca) y
lo mas claro posible*®. En este sentido, se distinguen tres posibilidades: puente a recupe-
racion, puente a trasplante y terapia de destino.

7.1. Puente a recuperacioén

Fallo transitorio de bomba que se asume como recuperable en pocos dias (infartos revascu-
larizados, arritmias no refractarias).

7.2. Puente a trasplante

Terapias de mantenimiento mientras el paciente se incluye en lista urgente de trasplante
cardiaco.

7.3. Terapia de destino

Asistencias de larga duracion en pacientes sin posibilidad de recuperacién y no candida-
tos a trasplante.

En caso de no considerarse al paciente subsidiario de medidas extraordinarias (por edad,
comorbilidades o mala evolucion), se debe considerar el inicio de cuidados paliativos.

- Kilx
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8. MENSAJES CLAVE

O El shock es una situacion de extrema gravedad. El diagnoéstico y tratamiento
precoces son cruciales.

O Debe realizarse de manera precoz un electrocardiograma y un ecocardiograma,
que aportaran el diagndstico en la mayoria de los casos.

O La mayor parte de estos pacientes requieren intubacién y ventilacion mecanica
invasiva por presentar edema agudo de pulmoén y fallo respiratorio.

O El tratamiento inicial incluye la administraciéon de vasopresores e inotrépicos
para asegurar un adecuado gasto cardiaco.

O El tratamiento especifico de la causa desencadenante ha de iniciarse lo antes
posible junto con las medidas de soporte inicial.

O En caso de no respuesta, debe valorarse utilizar un soporte mas avanzado
mediante el empleo de dispositivos de asistencia. Es fundamental la normaliza-
cién precoz del gasto cardiaco para evitar la activacion de la cascada inflamato-
ria y la transformacion del shock cardiogénico puro en un shock mixto.
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1. INTRODUCCION

La patologia valvular es una entidad clinica muy prevalente en nuestro medio. Puede
ser motivo de urgencias en escenarios clinicos diferentes: pacientes con una valvulopa-
tia previa establecida descompensada, pacientes con valvulopatia aguda de instauracion
brusca o pacientes portadores de protesis. A continuacion se describen los escenarios
mas frecuentes que podemos encontrar en el servicio de urgencias'.

2. INSUFICIENCIA AORTICA AGUDA

La insuficiencia adrtica (IAo) aguda consiste en una alteracion aguda en la valvula adr-
tica, que provoca una regurgitacion de volumen sanguineo desde la aorta al ventriculo
izquierdo (VI) durante la diastole, sin que este haya tenido tiempo de adaptarse. El volu-
men de eyeccion del VI se va a ver disminuido y se va a reducir el gasto cardiaco (GC);
ademds aumenta la presion telediastdlica en el VI, lo que conlleva un cierre prematuro de
la vélvula mitral, reduciéndose atin mas la eyeccion del VI.

El aumento de la presion en la auricula izquierda (AI) se transmite de forma retrograda

a la circulacién pulmonar, aumentando las presiones pulmonares, con el consiguiente
edema alveolar.

2.1. Etiologia

Las causas mas frecuentes de IAo aguda son:
O Endocarditis infecciosa (EI), por destruccion de los velos valvulares.

O Diseccion adrtica, cuando la rotura de la intima se localiza en el seno de Valsalva o la
diseccion cursa con dilatacion adrtica.

O Traumatismo tordacico, por diseccion adrtica o rotura de los velos valvulares.




2.2. Cuadro clinico, exploracion fisica y diagndstico

La sintomatologia es de fracaso ventricular izquierdo de rapida instauracién con edema
agudo de pulmon vy, en fases mas avanzadas, shock cardiogénico (SC).

Los signos clasicos de la IAo crénica (como el soplo diastélico o la gran presion diferencial)
pueden no ser tan evidentes por la rapida igualacion de las presiones entre la aorta y el VI.

En el electrocardiograma (ECG) se suele encontrar taquicardia sinusal y, ademas, habra
que descartar la presencia de signos de isquemia cuando sospechemos diseccion de aorta,
que podria ir acompafiada de la diseccién de alguna arteria coronaria.

La radiografia de torax no suele mostrar una cardiomegalia significativa; pueden apare-

cen signos de insuficiencia cardiaca (IC) izquierda y, en el contexto de diseccion aortica,
ensanchamiento mediastinico.

2.3. Otras pruebas complementarias

El ecocardiograma es la técnica de eleccion para la confirmacion diagndstica de la TAo
aguda. Debido a la rapida igualacion de las presiones entre la aorta y el VI, junto con la
taquicardia acompanante, el flujo regurgitante mediante Doppler color no suele ser tan
evidente como en la TAo crénica.

En la Tabla 1 se recogen los criterios ecocardiogréficos diagndsticos de IAo grave.
En ocasiones, como en la IAo asociada a EI, puede ser necesario realizar una ecocar-
diografia transesofagica (ETE) para la completa evaluacion anatémica y funcional de la

valvula adrtica.

La tomografia computarizada (TC) también suele ser imprescindible en el caso sospecha
de diseccion adrtica, para confirmar el diagndstico y valorar la extension de la diseccion,
asi como planificar la cirugia.

2.4. Tratamiento

El tratamiento definitivo de la TAo aguda es la cirugia. Antes de esta debemos intentar
estabilizar al paciente, principalmente reduciendo la poscarga del VI con vasodilatadores
por via intravenosa (i.v.) como el nitroprusiato si el paciente estd normotenso o hiper-
tenso. En pacientes en situacién de SC sera necesario iniciar tratamiento con agentes
inotrépicos positivos.

El balén intraadrtico de contrapulsacion estd contraindicado en la IAo significativa.

En el caso de la EI, el tratamiento antibidtico debe iniciarse tan pronto como sea posible.
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Tabla 1. Criterios ecocardiograficos de gravedad de las insuficiencias valvulares

Criterios

Morfologia

Insuficiencia aortica

Anormal, flail, rotura de velos

Insuficiencia mitral

Anormal, flail, rotura de velos,
cuerdas o musculo papilar

Imagen con Doppler color

Grande en jets centrales,
variable en jets excéntricos,
puede no ser tan evidente en
insuficiencia aguda

Grande en jets centrales,
variable en jets excéntricos,
puede no ser tan evidente en
insuficiencia aguda

Imagen con Doppler
continuo

Denso

Denso

Otros

Vena contracta (mm)

Inversiéon holodiastélica en
aorta descendente

>6

Inversion sistoélica del flujo en
venas pulmonares

>8

Llenado mitral

Tiempo de aceleracion
onda E <150 ms

OndaE=15ms

Otros

(mL)

ORE (mm?) > 30 > 40 (primaria)
> 20 (secundaria)
Volumen regurgitante > 60 > 60 (primaria)

> 30 (secundaria)

ORE: orificio regurgitante efectivo.

3. INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA

Consiste en un flujo retrégrado stbito desde el VI hasta la AI durante la sistole. A con-
secuencia de ello, se produce un aumento de la presion auricular izquierda que se trans-
mite de forma retrégrada al lecho venoso pulmonar, causando edema alveolar. Ademas,
debido al gran volumen regurgitarte, el GC también se ve disminuido.

3.1. Etiologia

Las causas mas frecuentes de insuficiencia mitral (IM) aguda son:

O EI por destruccion de las valvas o rotura de las cuerdas tendinosas.

O Isquémica, por disfuncion o rotura de un musculo papilar.

O Rotura de cuerdas tendinosas en paciente con prolapso mitral previo.

O Traumatismo cardiaco.
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3.2. Cuadro clinico, exploracion fisica y diagndstico

Como ocurria en la [Ao aguda, la sintomatologia es de fracaso ventricular izquierdo de
rapida instauracion, con edema agudo de pulmoén y en fases mas avanzadas del SC.

El soplo sistolico caracteristico de la IM grave puede no ser tan evidente en un contexto
agudo, por la taquicardia que suele acompafiar al cuadro clinico y la igualacién rapida de
presiones entre la Al y el VL.

EL ECG habitualmente es inespecifico, salvo por la taquicardia sinusal y la presencia
de datos de isquemia que nos haran sospechar un origen isquémico de la IM aguda. La
radiografia de térax mostrara datos de congestion pulmonar, la silueta cardiaca puede ser
de tamafio normal.

3.3. Otras pruebas complementarias

El ecocardiograma es la técnica de eleccion para la confirmacion diagnéstica de la IM
aguda.

Como ocurria con la IAo aguda, el flujo regurgitante de la IM con Doppler color, a veces
no es tan evidente como en la IM crénica, debido a la rapida igualacién de presiones
entre la Al y el VIy ala taquicardia acompanante. En la Tabla 1 se recogen los criterios
ecocardiograficos diagndsticos de la IM grave.

La ETE puede ser necesaria para definir con mas precision el mecanismo implicado en la
IM, como puede ser en la EI o previo a cirugia de la IM asociada a prolapso mitral, para
valorar opciones de reparabilidad valvular.

El estudio hemodinamico puede ayudar a confirmar el diagnostico con la presencia de

ondas V prominentes en la curva de presién capilar pulmonar y para valorar el arbol
coronario previo a la cirugia.

3.4. Tratamiento

El tratamiento definitivo de la IM aguda es la cirugia precoz. Si el paciente mantiene
buenas cifras de presion arterial, se pueden utilizar vasodilatadores i.v. para reducir la
poscarga del VI. En el caso de que el paciente esté hipotenso, sera necesario administrar
farmacos inotrdpicos positivos para mantener el GC. Los diuréticos estan indicados para
el tratamiento de la congestiéon pulmonar.

En el caso de la IM grave, el balén intraadrtico de contrapulsacion puede ayudar a reducir
la poscarga del VI y mejorar la perfusion coronaria.
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La terapia de reperfusion miocardica puede mejorar la IM secundaria a disfuncién isqué-
mica de un musculo papilar. En caso de SC con rotura del musculo papilar, el tratamiento
quirargico emergente debe ser prioritario.

En el caso de la EI, el tratamiento antibidtico debe instauraste lo antes posible.

4. VALVULOPATIAS CRONICAS

DESCOMPENSADAS

Un paciente con una valvulopatia establecida puede acudir a urgencias por sintomas
progresivos o subitos de disnea (por IC o bajo GC), angina, mareos o sincopes**.

4. Etiologia

En estos casos, siempre habrd que descartar factores desencadenantes de la descompen-
sacion de la valvulopatia como pueden ser:

O Alteraciones de ritmo cardiaco: taquiarritmias (especialmente el inicio de una fibrila-
ci6n auricular) o bradiarritmias (bloqueo auriculoventricular, intoxicacion digitalica).

O Cirisis hipertensiva.

O Cumplimiento irregular de la medicacion o trasgresion dietética.

O Infecciones y fiebre.
O Anemia.

O Embarazo.

En otras ocasiones no existe ningin desencadenante evidente y los sintomas pueden ser
indicativos de una progresion de la gravedad de la valvulopatia de base.

El ecocardiograma sera, de nuevo, la técnica de eleccion para el diagnostico de las valvulo-
patias en urgencias. En la Tabla 2 se recogen los criterios ecocardiograficos principales
de gravedad para las estenosis valvulares.

Tabla 2. Criterios cuantitativos de gravedad para las estenosis valvulares

Estenosis adrtica

Estenosis mitral

Gradiente medio > 40 mm Hg —
Velocidad maxima >4 m/s >10 m/s
Area <lcm? <lcm?
Presién arterial pulmonar — >50 mm Hg
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4.2. Tratamiento

En estas circunstancias, es muy importante tratar el factor predisponente (si lo hubiese)
que ha producido la descompensacion de la valvulopatia.

Es especialmente importante intentar restaurar el ritmo sinusal en pacientes con caida
reciente en fibrilacion auricular.

Ademds, se iniciard el tratamiento del cuadro de IC cuando este es el cuadro clinico
predominante, principalmente a base de tratamiento depletivo con diuréticos y oxigeno-
terapia.

En el caso de la estenosis aortica grave, la valvuloplastia percutdnea con balén puede
ser un puente al reemplazo valvular (ya sea quirurgico o percutaneo) en pacientes muy
criticos.

En cualquier caso, la estenosis adrtica grave sintomatica es indicacién clase I de reem-
plazo valvular.

En el caso de la estenosis mitral grave sintomatica, el tratamiento de eleccion serd la val-
vuloplastia con balén (si la anatomia es favorable y no hay IM significativa asociada) o el
reemplazo valvular en el resto de casos.

5. URGENCIAS EN PROTESIS VALVULARES

Cada vez hay mas pacientes con protesis que pueden acudir a urgencias con diferentes
problemas** (Figura 1).

5.1. Paciente con proétesis y anticoagulaciéon excesiva

Ausencia de hemorragia o hemorragia leve. Si INR 2 5, se debe suspender la warfarina y
seguir el nivel de anticoagulacion con INR. Si el INR esta entre 5 y 10, se puede tratar a estos
pacientes suspendiendo la warfarina y administrando 2,5 mg de vitamina K, por via oral.

Presencia de hemorragia importante. Se recomienda administrar un complejo de pro-
trombina i.v. y vitamina K en hemorragia grave no susceptible de control local (riesgo
vital o de funcién organica importante, inestabilidad hemodinamica que requiere un
procedimiento quirurgico urgente o transfusion).

En cirugia no cardiaca de emergencia, la administracion de plasma congelado fresco o
concentrado complejo de protrombina también es razonable.




Figura 1. Complicaciones sobre protesis.

A) Ecocardiografia transesofdgica que muestra una masa sobre el anillo de una protesis mitral me-
canica. El tamafio de la masa sugiere trombosis, aunque en este caso se trataba de una gran vegeta-
cion endocdrdica. B) Ecocardiografia transesofagica en un paciente con protesis mitral mecanica con
gradientes elevados. Se aprecia pequefia masa densa adherida al anillo protésico que sugiere pannus.
C) Ecocardiografia transesofagica en un paciente con protesis mecanica con gradientes elevados. Se
aprecia un disco (flecha) que permanece atrapado en didstole. D) El mismo paciente estudiado con
tomografia computarizada. Se aprecia un disco que permanece inmévil (flecha). E) Ecocardiografia
transesofagica en paciente con protesis mitral mecanica. Se aprecia un jet en color indicativo de insu-
ficiencia mitral excéntrica. F) Ecocardiografia transesofagica tridimensional del mismo paciente que
muestra que la insuficiencia se debe a una dehiscencia protésica.

AL auricula izquierda; VI: ventriculo izquierdo.

5.2. Paciente con prétesis y tromboembolia sistémica

Siempre hay que hacer un ecocardiograma y descartar la presencia de obstruccion,
trombo o endocarditis. Si el INR ha sido bajo, debera corregirse; si es adecuado, debera
aumentarse o afiadir acido acetilsalicilico.

5.3. Paciente con prétesis y anemia documentada

En estos casos, la anemia sugiere dehiscencia perivalvular. Se debe demostrar la dehis-
cencia con ETE y evidenciar la hemolisis (aumento de lactodeshidrogenasa y reticuloci-
tos). La anemia leve-moderada puede tratarse con folato, hierro y eritropoyetina. En la
anemia refractaria se requerird intervencion.




5.4. Paciente con prétesis y masa u obstruccién protésica
documentada

Los motivos de acudir a urgencias pueden ser diversos; sincope, IC, embolia periférica. El
principal problema lo generan los pacientes con protesis mecdnica.

5.4.1. Aproximacion diagnéstica

Hay que conocer el tipo y nimero de la protesis, asi como revisar los ecocardiogramas pre-
vios para ver si ha habido una modificacion de los gradientes. En primer lugar, hay que hacer
un ecocardiograma y estimar el gradiente protésico v, si es posible, el area de la prétesis. Las
protesis pequeiias dan gradientes altos y dreas pequefias. Un area/SC < 0,85 enaortay < 1,3 en
mitral se considera mismatch o desajuste. Si en urgencias se observa que el gradiente ha
aumentado y el area ha disminuido, hay que pensar en una obstruccion de la protesis. Si el
gradiente ha aumentado pero se mantiene la misma area, sugiere alto GC. Si el gradiente ha
disminuido y sigue la misma drea, sugiere bajo GC (disfuncion ventricular). Ahora bien,
muchas veces no hay informacion previa disponible. En este caso, si el gradiente es alto y el
area pequena, hay que descartar una obstruccion protésica. En segundo lugar, hay que ver
como se mueven los discos. Si hay obstruccion, un disco permanecera inmévil. En caso de
duda, se recomienda hacer una escopia o una TC. En tercer lugar, hay que buscar la presen-
cia de masas (pannus, trombo, vegetacion) mediante ecocardiografia transtoracica (ETT)
y/o ETE. La diferenciacion entre pannus y trombo es dificultosa. La trombosis suele ser de
presentacion aguda, con una masa prominente poco ecogénica asociada a mal control de la
coagulacion. El pannus es un proceso crénico con una masa pequena alrededor de todo el
anillo, ecogénica y sin asociacién a mala anticoagulacion. No hay que olvidar que la detec-
cion de cualquier masa nos debe hacer descartar la presencia de endocarditis.

5.4.2. Aproximacion terapéutica

En la Figura 2 se expone el algoritmo de actuacion en pacientes con sospecha de trom-
bosis protésica izquierda:
O Sila protesis esta obstruida por pannus, se debe reemplazar la valvula.

O Sila protesis esta obstruida por trombo, se puede hacer trombdlisis o cirugia. No obs-
tante, el manejo es de alto riesgo cualquiera que sea la opcion que se elija.

- Los pacientes que tienen evidencia de obstruccion de la vélvula y que estan en las
clases funcionales III 0 IV de la NYHA (New York Heart Association) debido a la
trombosis deben someterse a cirugia temprana/inmediata.

- Los pacientes con trombosis de una valvula protésica mecanica no obstructiva
dependen principalmente de la ocurrencia de evento tromboembolico y del
tamarfio del trombo. La terapia trombolitica estd reservada para aquellos pacientes
en los que la intervencién quirurgica conlleva un alto riesgo y para los que presen-
tan contraindicaciones para la cirugia.
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La fibrindlisis puede llevarse a cabo con estreptoquinasa (500.000 UT durante 20 min
seguidos de 1.500.000 UT durante 10 h) o con adenosintrifosfato (10 mg en bolo seguidos
de 90 mg durante 90 min). El tratamiento trombolitico debe interrumpirse a las 24 h si no
hay mejoria hemodinamica o después de 72 h, incluso si la recuperacién hemodindmica
esta incompleta. Si el tratamiento trombolitico tiene éxito, se debe seguir con heparina
i.v. hasta que la warfarina logre un INR de 3 a 4 (para las protesis adrticas) y de 3,5 a
4,5 para las mitrales. Si el éxito es parcial, el tratamiento trombolitico puede ir seguido
de una combinacién de heparina subcuténea 2 veces al dia (objetivo: tiempo parcial de
tromboplastina, 55-80 s) mas warfarina (INR 2,5-3,5) durante 3 meses.

Se han notificado casos de trombosis de bioprotesis y de protesis adrticas percutdneas. La
anticoagulaciéon mediante warfarina y/o heparina no fraccionada es el tratamiento de
primera linea de la trombosis de bioprotesis.

5.5. Paciente con prétesis y disfuncién estructural
documentada

La fractura del mecanismo oclusor o del anillo en las prdtesis mecénicas es un aconte-
cimiento extremadamente raro. Se trata de un episodio muy agudo que requiere inter-
vencion inmediata. El deterioro degenerativo en las bioprotesis es un evento esperable
a los 10-15 anos de su implante. El engrosamiento, la calcificacién, la perforacion o
el desgarro de los velos o del anillo da lugar a estenosis o regurgitacion. En pacientes
sintomaticos que presentan un aumento significativo del gradiente o regurgitacion grave
se recomienda la reintervencion. La implantacion de una “valve-in-valve” en la posicion
adrtica se debe considerar en funcion del riesgo de reintervencion, asi como del tipo y
tamano de la protesis.

5.6. Paciente con proétesis e insuficiencia valvular
documentada

Las regurgitaciones patoldgicas centrales en las protesis bioldgicas se deben a un proceso
degenerativo y en las mecdnicas son por pannus, trombo, endocarditis o por la rotura
de una cuerda tendinosa. La regurgitacion paravalvular temprana se asocia a factores
relacionados con la cirugfa, mientras que en la etapa tardia se asocia a dehiscencia por
endocarditis. Generalmente es necesario recurrir a la ETE. Entre otros, los criterios de
gravedad mas usados son: vena contracta (> 6 mm); ORE (orificio regurgitante efectivo)
> 40 mm?* — calculado usando el método PISA (proximal isovelocity surface area)—, e
inversion sistolica de flujo en venas pulmonares. En la dehiscencia valvular grave sinto-
matica se debe plantear la intervencion. Si el cuadro clinico no se controla con facilidad,
la intervencion debe ser urgente. Si se controla con facilidad, se puede diferir. La cirugia
es la unica opcion si se debe a endocarditis. Si no es asi, el equipo tiene que decidir si es
susceptible de cierre percutineo o debe someterse a cirugia.
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6. URGENCIAS EN ENDOCARDITIS

La EI debe sospecharse en situaciones clinicas muy diferentes, como nuevo soplo, evento
embolico, sepsis o fiebre en pacientes con riesgo de endocarditis’.

6.1. Aproximacioén diagndstica

La ecocardiografia y los hemocultivos son fundamentales en el diagnéstico. Los crite-
rios de Duke son utiles para la clasificacion de la EI, pero no sustituyen el juicio clinico
(Tabla 3).

Tabla 3. Criterios modificados de Duke*

Criterios anatomopatologicos

Microorganismos demostrados por cultivo o en un examen histoldgico de una
vegetacion, vegetacion que ha embolizado o absceso intracardiaco o lesiones
patoldgicas, vegetacion o absceso intracardiaco confirmado por examen histolégico
gue muestra endocarditis activa

Criterios clinicos mayores

1. Hemocultivos positivos para El:
Microorganismos tipicos compatibles con El de 2 hemocultivos separados:
Streptococcus viridans, Streptococcus gallolyticus (anteriormente S. bovis),
grupo HACEK, Staphylococcus aureus o enterococos adquiridos en la comunidad
en ausencia de un foco primario
Microorganismos compatibles con El obtenidos a partir de hemocultivos
persistentemente positivos: = 2 hemocultivos positivos de muestras sanguineas
tomadas con un intervalo > 12 h o en 3 hemocultivos o la mayoria de = 4
hemocultivos separados (=1 h entre la primera y la dltima muestra)
Un Unico hemocultivo positivo para Coxiella burnetii o un titulo de anticuerpos IgG
de fase | > 1:800

2. Pruebas de imagen positivas para El:
Ecocardiograma positivo para El: vegetaciones, absceso, seudoaneurisma, fistula
intracardiaca, perforacion valvular o aneurisma, dehiscencia parcial nueva o valvula
protésica.
Actividad andmala alrededor del lugar de implante de la valvula protésica
detectada por 18F-FDG PET/TC (solo si la protesis lleva implantada mas de 3 meses)
0 SPECT/TC con leucocitos marcados con isotopos.
Lesiones paravalvulares definidas por TC cardiaca

(Contintia)
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Tabla 3. Criterios modificados de Duke* (Continuacién)

Criterios clinicos menores

1. Predisposiciones como enfermedad cardiaca predisponente o uso de drogas por via
parenteral

2. Fiebre, definida como temperatura > 38 °C

3. Fendmenos vasculares (incluidos los que se detectan solo por imagen): émbolos
arteriales mayores, infartos pulmonares sépticos, aneurisma infeccioso (micético),
hemorragia intracraneal, hemorragias conjuntivales y lesiones de Janeway

4. Fendmenos inmunitarios: glomerulonefritis, nédulos de Osler, manchas de Roth
y factor reumatoide

5. Evidencia microbiolégica: hemocultivo positivo que no cumple un criterio mayor de
los ya indicados o evidencia seroldgica de infeccidn activa con un microorganismo
compatible con El

18F-FDG: fluorodesoxiglucosa marcada con flior-18; EI: endocarditis infecciosa; PET: tomografia por emision
de positrones; SPECT: tomografia computarizada por emision de foton tnico; TC: tomografia computarizada.

HACEK (Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella, Kingella).

*El diagndstico de EI se considera definitivo si estan presentes: 1 criterio anatomopatoldgico; 2 criterios
clinicos mayores; 1 criterio mayor y 3 menores, o 5 criterios menores. El diagndstico de EI se considera
posible si estan presentes: 1 criterio mayor y 1 menor o 3 criterios menores.

En caso de sospecha, se debe hacer una ETT inmediatamente para localizar vegetaciones,
abscesos, insuficiencias o dehiscencias valvulares (Figura 3). Si la sospecha de EI es
altayla ETT es normal o de mala calidad, hay que hacer una ETE. Sila ETT confirma la
endocarditis, se debe considerar también efectuar una ETE para medir mejor las vegeta-
ciones y buscar complicaciones perivalvulares.

Figura 3. Endocarditis.

A) Ecocardiografia transtordcica en paciente con endocarditis por Staphylococcus aureus con vege-
tacion sobre vélvula adrtica nativa (flecha). B) Ecocardiografia transesofagica en el mismo paciente
que muestra insuficiencia aortica grave (flecha). C) Ecocardiografia transesofagica tridimensional en
un paciente con endocarditis sobre protesis (circulo) con extension perivalvular. Las flechas indican
seudoaneurismas paraadrticos.

AT: auricula izquierda; Ao: aorta; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo. Al auricula izquierda;
VTI: ventriculo izquierdo.




Se deben obtener 3 sets de hemocultivos (realizar tres extracciones de sangre, repartiendo
cada extraccion a partes iguales en dos frascos con medio de cultivo aerobio y anaerobio)
para cada paciente con sospecha de EI. Cada hemocultivo debe incluir 20 mL de sangre y
se debe obtener mediante venopunciones independientes, con al menos 1 h entre el pri-
meroy el tercero. La mayor parte de las bacterias que causan endocarditis crecen durante
las primeras 48 h.

6.2. Aproximacion terapéutica

El abordaje en urgencias depende de la gravedad de la situacion en que se encuentre el
paciente que puede ir desde solo tener fiebre a encontrarse en una situacion de shock. La
terapia antibidtica se debe comenzar lo mas pronto posible, en funcion de los resultados
de los hemocultivos y de la susceptibilidad. En los pacientes que presenten hemocultivos
negativos se debe iniciar un tratamiento empirico (Tabla &), pero manteniendo siem-
pre el contacto con un especialista en enfermedades infecciosas. Como norma general, el
tratamiento antibiotico debe hacerse por via parenteral (a dosis elevadas) y, si es preciso,
combinado para garantizar un efecto bactericida y esterilizante. La duracién habitual es
de 2-6 semanas en valvula nativa y de 6 semanas en protesis. Hay que controlar la situa-
cién hemodinamica y siempre hay que decidir si tiene o no indicacién quirurgica y la
emergencia de la cirugia. Par este tipo de decisiones, se recomienda la intervencién de un
equipo multidisciplinar denominado “endocarditis team”.

6.3. Paciente con insuficiencia cardiaca por endocarditis

La cirugia esta indicada en pacientes con IC causada por insuficiencia valvular o destruc-
cién perivalvular (Figura 4). La cirugia también se indica a pacientes con Ao o IM
grave sin IC clinica, pero con signos ecocardiograficos de presiones izquierdas elevadas o
hipertensiéon pulmonar moderada o grave. La cirugia debe realizarse de forma emergente
cuando los pacientes presentan edema pulmonar persistente o SC a pesar de la terapia
médica. Debe realizarse de forma urgente cuando la IC es menos grave.

6.4. Paciente con endocarditis e infeccién no controlada

La afeccidn perivalvular (abscesos, pseudoaneurisma y fistulas) junto con los organis-
mos “dificiles de tratar” son la principal causa de infeccién no controlada. La afeccion
perivalvular siempre hay que buscarla con ETE y se debe sospechar en casos con fiebre
persistente inexplicable o nuevo bloqueo auriculoventricular. A menos que exista una
comorbilidad grave, la presencia de infeccién localmente incontrolada recomienda
una cirugfa temprana (Figura 4).
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6.5. Paciente con endocarditis y vegetaciones

El riesgo embdlico aumenta con vegetacion grande (> 10 mm) y particularmente alta con
vegetacion muy movil y mas grande (> 15 mm). La mejor forma de reducir el riesgo es
la pronta institucién de la terapia antibidtica. La cirugia esta indicada en pacientes con
grandes vegetaciones (> 10 mm) después de uno o mas eventos embdlicos clinicos o
silenciosos a pesar de la terapia antibidtica adecuada. En ausencia de embolia, la cirugia
esta indicada en pacientes con grandes vegetaciones (> 10 mm) y otros predictores de
un curso complicado. La cirugia se puede considerar en pacientes con vegetacion aislada
muy grande (> 15 mm), aunque esta decision debe ser individualizada. La cirugia para la
prevencion de embolias debe realizarse durante los primeros dias tras la terapia antibio-
tica, ya que el riesgo de embolia es mayor en ese momento (Figura 5).

6.6. Paciente con endocarditis y complicacion neuroldgica

Los eventos neurolégicos son comunes en los pacientes con endocarditis (Figura 5). Si
hay hemorragia intracraneal, tras discutirlo en el “endocarditis team’, hay que suspender
los anticoagulantes e iniciar tratamiento con heparina no fraccionada tan pronto como
sea posible. En eventos isquémicos sin hemorragia, se recomienda sustituir la anti-
coagulacion oral por heparina no fraccionada durante 2 semanas. No se debe suspender
el tratamiento con antiagregantes salvo en presencia de hemorragia mayor.

En estos pacientes suele haber indicacion de cirugia cardiaca. Los riesgos perioperato-
rios son bajos después de una embolia cerebral silenciosa, un ataque isquémico transito-
rio o un accidente cerebrovascular isquémico, y se pueden intervenir precozmente. Si la
cirugia esta contraindicada (hemorragia, coma, ictus con dafios graves, comorbilidades),
tenemos que seguir un tratamiento conservador. En presencia de hemorragia cerebral,
la cirugia cardiaca debe posponerse durante al menos 1 mes. Es preferible utilizar una
protesis bioldgica (o reparacion valvular) para evitar la necesidad de anticoagulacion a
largo plazo. Se debe indicar cirugia o terapia endovascular en caso de aneurisma micético
intracraneal grande, en crecimiento o roto.
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7. MENSAJES CLAVE

O Elecocardiograma es la técnica de eleccion para la valoracion de la mayoria de
las valvulopatias en situacion de urgencias.

O Los signos clésicos de la exploracion fisica de las valvulopatias cronicas pueden
no ser tan evidentes en el contexto agudo de estas.

O El tratamiento definitivo de las valvulopatias agudas suele incluir la cirugia.

O En el contexto de valvulopatias cronicas descompensadas, es importante iden-
tificar el factor predisponente y tratarlo.

O Elecocardiograma es la técnica de imagen fundamental para evaluar las prote-
sis cardiacas y la sospecha de endocarditis infecciosa. En ambos escenarios, es
habitual tener que recurrir al ecocardiograma transesofagico para su correcta
valoracion.

O El tratamiento antibidtico se debe comenzar lo antes posible en el contexto de
endocarditis infecciosa.

O Las indicaciones fundamentales de cirugia en la endocarditis infecciosa son la
insuficiencia cardiaca, los datos de infecciéon no contralada o la prevencion de
eventos embolicos.
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1. INTRODUCCION Y CONCEPTOS
GENERALES

El sindrome aértico agudo (SAA) engloba un conjunto de cuadros clinicos que afectan
de forma emergente a la arteria aorta y que presentan una via inicial comun: la rotura de
la unién intima-media a nivel de la pared vascular adrtica'. Asi, desde un punto de vista
fisiopatologico, podemos distinguir cuatro manifestaciones diferentes:

O Hematoma intramural adrtico. El origen suele ser una hemorragia a nivel de los vasa
vasorum de la pared vascular, que diseca la unién intima-media, sin contacto con la
luz vascular.

O Ulcera adrtica. El origen es un desgarro/solucion de continuidad de la capa intima,
desde la luz vascular, pero sin crear una falsa luz entre las capas intima y media.

O Diseccion adrtica. Supone el cuadro mas frecuente (hasta el 80% de los casos, segiin
las series publicadas). En este caso, se produce una diseccion o separacién completa
(en mayor o menor medida) de la unién intima-media creando una falsa luz, que suele
quedar en contacto con la luz verdadera adrtica. En la mayoria de los casos, el origen
esta en un desgarro de la capa intima desde la luz vascular, pudiendo crearse la falsa
luz adrtica de forma anterégrada o retrograda e incluso volver a conectar con la luz
verdadera a otro nivel, estableciendo una puerta de entrada y una puerta de salida de
la diseccion.

O Rotura adrtica. Supone el paso final de cualquiera de las manifestaciones anteriores
hasta llegar a romper la adventicia adrtica y sin duda confiere un pésimo prondstico y
una elevada mortalidad.

El SAA es un cuadro clinico poco frecuente, con una incidencia en torno a 4-6 casos
por 100.000 habitantes/afio. Es mas frecuente en varones, aunque las mujeres presentan
un peor prondstico, probablemente por presentar cuadros mas atipicos que condicionan
retrasos en el diagndstico. Se consideran factores de riesgo de SAA la hipertension arte-
rial (HTA), el tabaquismo, los antecedentes familiares de enfermedad adrtica, las patolo-
gias previas (adrticas o de la valvula adrtica), los traumatismos toracicos, el consumo de
drogas y la cirugia cardiaca previa.




La mortalidad de este cuadro clinico es muy elevada (clasicamente, se describe como
el 1% cada hora durante las primeras 48 h en el caso de la diseccidén aértica), por lo
que supone una de las emergencias cardiovasculares mas graves a las que nos podemos
enfrentar. Requiere un diagndstico y un tratamiento rapidos y sin demora, con la difi-
cultad anadida de encontrarnos, en muchas ocasiones, con sintomas atipicos o de baja
sospecha clinica.

2. CLASIFICACION

2.1. Clasificaciéon del sindrome adrtico agudo

EI SAA se clasifica en 5 tipos' (Figura 1):

O Tipo L. Diseccion adrtica clasica (formacion de falsa luz); supone > 60-70% de los
Casos.

O Tipo II. Hematoma intramural (engrosamiento > 5 mm en la pared, sin comunicacién
con la luz vascular); supone entre el 10 y el 25% de los casos.

O Tipo III. Diseccién sutil o de pequeiio tamano, con abombamiento (focal y localizado)
de la pared adrtica; entre el 3 y el 5% de los casos.

O Tipo IV. Ulcera aértica; entre el 2 y el 7% de los casos.

O Tipo V. Diseccién iatrogénica o traumatica; entre el 2 y el 5% de los casos.

2.2. Clasificacion de la diseccion adrtica

La diseccion adrtica se ha dividido habitualmente en funcion de su localizacion (aorta
ascendente, cayado y descendente). Hay dos clasificaciones distintas (Figura 1).

2.2.1. Clasificacion de De Bakey

O Tipo I. Afecta ala aorta ascendente y a la aorta descendente.
O Tipo II. Afecta inicamente a la aorta ascendente.

O Tipo III. Afecta inicamente a la aorta descendente y a su vez se puede clasificar en
3 tipos (A, B o C), en funcion de la parte de la aorta descendente afectada:

- A: aorta toracica.
- B: aorta tordcica y abdominal.

— C: aorta abdominal.




A Clasificacién de diseccién aértica (De Bakey/Stanford)

De Bakey Tipo | | Tipo Il | Tipo Il

Stanford Tipo A | Tipo A | Tipo B

Tipo | Diseccién adrtica clasica
Tipo Il Hematoma intramural
Tipo Il Diseccién focal localizada
Tipo IV Ulcera adrtica

Tipo V latrogenia/trauma

Figura 1. Clasificacion de la diseccién adrtica y del sindrome adrtico agudo.

A) Clasificacion de la diseccion adrtica segun De Bakey (tipos I, IT y III) y segtin Stanford: tipo A
(afecta a la aorta ascendente) y tipo B (no afecta a la aorta ascendente). Né6tese que la diseccion
tipo A de Stanford corresponde a los tipos I y I de De Bakey, mientras que el tipo B de Stanford
corresponde al tipo III de De Bakey. B) Clasificacién del sindrome adrtico agudo (5 tipos dife-
rentes). En todos los casos se muestra el mecanismo de lesion implicado de forma mas habitual.




2.2.2. Clasificacién de Stanford

O Tipo A. Proximal o ascendente, afecta a la aorta ascendente con o sin extension al
cayado y a la descendente.

O Tipo B. Distal o descendente, similar al tipo III de De Bakey.

3. MANIFESTACIONES CLINICAS

El cuadro clinico? puede resultar muy variado tanto en la “calidad” o “tipicidad” de los
sintomas como en su intensidad:

O Dolor toréacico, abdominal o de espalda. Es el sintoma mas frecuente y se describe
clasicamente como transfixivo o lancinante. Suele estar localizado en el térax (80%),
aunque puede presentarse irradiado o incluso evolucionar en su localizacion si la
diseccion adrtica progresa en el tiempo.

O Isquemia de territorio distal. Habitualmente esta condicionada por extensién de la
diseccion, de forma oclusiva, a las distintas ramas arteriales de la aorta (carétidas,
vertebrales, mesentéricas, renales, ilfacas, etc.) y presenta la sintomatologia deri-
vada de dicha isquemia: neuroldgica, abdominal, renal, etc. La asimetria de pulsos
(entre ambos miembros superiores o entre miembros superiores e inferiores) es poco
frecuente y solo esta presente en el 15-20% de los casos.

O Insuficiencia adrtica. Secundaria a extension del flap de diseccion hasta el plano valvu-
lar, o por diseccién/prolapso de los velos y/o del anillo valvular adrtico.

O Taponamiento cardiaco. Provocado por rotura de la raiz aértica parcial o completa al
espacio pericardico, y que confiere un prondstico ominoso.

O Infarto agudo de miocardio. Por extension de la diseccion a los ostium de las corona-
rias o por oclusion provocada por el flap de la aorta ascendente.

O Insuficiencia cardiaca aguda. Secundaria a insuficiencia adrtica o a derrame peri-
cardico.

O Derrame pleural y otras complicaciones pulmonares.

O Sincope. Suele traducir mal prondstico, porque habitualmente se encuentra en rela-
cién con taponamiento cardiaco o afectacion de troncos supraadrticos.

4. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS Y
ALGORITMO DIAGNOSTICO

En la Figura 2 se muestra el algoritmo diagnéstico del SAA.

- Kilx
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Dolor toracico agudo

[ Anamnesis + exploracion + ECG ]

h 4
[ Estabilidad hemodindmica ]

Inestable

[ Diagndstico alternativo ] [ Dimero-D/TnT o | + ETT + radiografia de torax J [ ETT ]

Sin datos de DA [ Datos de sospecha DA/SAA J DA definitiva No concluyente

L . —
v v v
[Diagnéstico altemativo] [TC (o RM/ETE) J Cirugia urgente TC (o ETE)
(+ ETE prequirdrgica)*

+ - +

[Diagnéstico alternativo] [SAA] Diagnéstico alternativo
Repetir TC (si necesario)

Figura 2. Algoritmo diagndstico del sindrome adrtico agudo (score segun
Tabla1).

DA: diseccion aodrtica; ECG: electrocardiograma; ETE: ecocardiografia transesofagica;
ETT: ecocardiografia transtoracica; RM: resonancia magnética; TC: tomografia computarizada;
Tn: troponina; SAA: sindrome adrtico agudo.

*El paciente estable, diagnosticado mediante ETT, puede requerir TC para estudio de extension.
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El diagndstico comienza con una sospecha clinica basada en los antecedentes y comor-
bilidades previas del paciente, los sintomas (especialmente el dolor toracico agudo) y
los hallazgos exploratorios, estableciéndose un score de probabilidad pretest (Tabla 1)
propuesto en 2010 por la AHA/ACC (American Heart Association/American College of
Cardiology) y recogido en 2014 en las Guias de Practica Clinica de la ESC (European
Society of Cardiology) sobre patologia adrtica'. La presencia de cualquiera de estos items
(antecedentes, sintomas y exploracion) punttia con 1 punto en la categoria correspon-
diente: una puntuacion de 0-1 establece baja probabilidad y una puntuacién de 2-3, alta
probabilidad. Posteriormente, las pruebas complementarias que habra que evaluar seran:
pruebas de laboratorio, electrocardiograma (ECG) y estudios de imagen.

Tabla 1. Score de probabilidad pretest de sindrome adrtico agudo*

Antecedentes/
comorbilidades

Caracteristicas clinicas Exploracién fisica

Sindrome de Marfan Dolor toracico, de espalda o - Hipoperfusion: ausencia
y enfermedades del abdominal descrito como: de pulsos, diferencia
tejido conectivo - De inicio brusco de presion arterial
Antecedentes - Muy intenso entre miembros

ili >20/10 H déficit
familiares de Lancinante o desgarrante (>20/ ) mm 9) o défici
enfermedad adrtica neurolégico (con dolor)
Soplo diastdlico

aortico (no conocido,
acompafado de dolor)

Enfermedad valvular
aortica
Aneurisma de aorta

L. Hipotensién/shock
toracica

Manipulaciéon adrtica
previa

*La presencia de cualquiera de los items indicados en cada columna otorga 1 punto para la puntuacion final
del score.

4.1. Pruebas de laboratorio

Las determinaciones de laboratorio permiten establecer un diagnoéstico diferencial con
otras causas de dolor toracico y evaluar la repercusion del SAA. Sera necesario evaluar los
siguientes datos: hemograma, bioquimica con parametros de funcién renal y hepdtica,
coagulaci(’)n, creatincinasa-fosfoquinasa, lactato, gasometria, troponina T o I, proteina
C reactiva, procalcitonina (si sospecha de infeccion pulmonar) y dimero-D. La diseccion
adrtica produce tipicamente una elevacion marcada del dimero-D (por encima de otras
patologias), aunque puede encontrase normal en el hematoma intramural y en la tlcera
adrtica.
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4.2. Electrocardiograma

El ECG permite el diagndstico diferencial con otras causas de dolor tordcico mas
frecuentes, especialmente sindromes coronarios agudos, pericarditis, etc.

4.3. Estudios de imagen

4.3.1. Ecocardiografia

La ecocardiografia transtoracica (ETT)? supone la prueba bésica en el algoritmo diag-
nodstico del SAA, dado que es una prueba a la que se accede facilmente y que se puede
efectuar a pie de cama, incluso en pacientes hemodindmicamente inestables. Tiene una
buena sensibilidad para la deteccion de flaps intimales en la aorta ascendente (> 85%)
(Figura 3), e incluso en la descendente torécica y abdominal (en torno al 70%). Asi-
mismo, permite valorar la funcion valvular y del ventriculo izquierdo, la presencia de
derrame pericardico y cualquier alteracién funcional relevante.

Figura 3. Utilidad de la ecocardiografia para el diagndstico del sindrome
aortico agudo (diseccion tipo A).

A) Ecocardiografia transtoracica (ETT) con flap en aorta ascendente; B) ETT con flap en aorta
descendente; C) Ecocardiografia transesofagica (ETE) con deteccion de una puerta de entrada
alaluz falsa; D) ETE en la que se observa la luz falsa, mayor que la verdadera.
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La ecocardiografia transesofagica (ETE) aumenta la sensibilidad y el valor predictivo
negativo en el SAA (hasta el 98-99%) y, en muchos casos, permite establecer el diag-
nostico definitivo de la diseccién adrtica, localizar la puerta de entrada y de salida, dis-
tinguir entre luz verdadera y luz falsa, el flujo entre ambas, etc. (Figura 3)°°. Entre
sus limitaciones, la ETE no permite visualizar adecuadamente la parte mas distal de la
aorta ascendente y el cayado proximal ni identificar facilmente tlceras aérticas o hemato-
mas intramurales. Asimismo, no esta exenta de riesgos relacionados con la introduccién
de la sonda en el eso6fago (nauseas intensas, Valsalva, etc. que pueden agravar el cuadro
e incluso producir una rotura adrtica) o con la medicacién acompanante que precisa
para su realizacion. Por todo ello, deberia reservarse para los casos en que existen dudas
diagndsticas con la ETT y la tomografia computarizada (TC) o la resonancia magnética
(RM), o para completar el estudio diagndstico en los casos confirmados; en cuyo caso
se recomienda llevarla a cabo en el preoperatorio inmediato, idealmente en el quiréfano
y tras la induccidn anestésica y la intubacion, dado que supone un entorno mucho mas
controlado ante cualquier eventualidad fatal.

4.3.2. Radiografia de térax

La radiografia de torax se efectia en casos de baja sospecha clinica o como diagndstico
diferencial con otras causas de dolor toracico. El hallazgo tipico en la diseccion tipo A es
el ensanchamiento mediastinico.

4.3.3. Tomografia computarizada

La TC® es la prueba diagndstica mas empleada para el cribado del SAA, dada su elevada
sensibilidad y especificidad (superiores al 90%), su amplia disponibilidad y la rapi-
dez en la adquisicion de imagenes. Permite un estudio completo de toda la anatomia
adrtica y de sus ramas; identifica el tamano y la longitud del flap de diseccién vy las
dimensiones de la aorta (Figura 4); detecta otros tipos de SAA (tlcera, hematoma,
etc.), e incluso posibilita llevar a cabo una reconstruccion tridimensional con vistas a
una eventual cirugia. Para un estudio completo, se recomienda su realizacion con y sin
contraste. En los ultimos anos se ha generalizado el uso de la TC como prueba de “tri-
ple cribado” (TC de 64 detectores sincronizada con ECG), ya que permite un cribado
de SAA, embolia pulmonar y enfermedad coronaria con una sola prueba diagnostica.

Finalmente, incluso con un diagnéstico definitivo realizado por ETT, puede ser util la
realizacion de una TC (si la situacion clinica del paciente lo permite) para una evaluacion
completa de la extension y gravedad del SAA.
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Figura 4. Utilidad de la tomografia computarizada para el diagnéstico
y seguimiento del sindrome adrtico agudo.

Se trata del mismo paciente con diseccién tipo A de la Figura 3 (una vez intervenido con un
tubo supracoronario). Cortes axiales en los que se aprecia el flap de diseccién en cayado, aorta
ascendente/descendente y en iliacas (A, B y C). D) Corte sagital que muestra toda la extensién
de la diseccion a partir del tubo supracoronario. E) Corte coronal en el que se observa la afec-
tacion del tronco braquicefalico y la carétida derecha.

4.3.4. Resonancia magnética

La RM® es una prueba que permite un estudio anatémico adrtico muy completo (Figura 5),
similar al que aporta la TC con contraste (con valores parecidos de sensibilidad y espe-
cificidad), afladiendo ademas un estudio funcional miocardico y valvular, pericardico y
de troncos supraadrticos. Las limitaciones fundamentales son la escasa disponibilidad
como técnica urgente y el largo tiempo de adquisicion de imagenes que limita su uso en
la mayoria de los casos (incluidos los pacientes inestables).

4.3.5. Angiografia (cateterismo cardiaco)

Es una técnica que no se utiliza rutinariamente, sino como complementaria de una coro-
nariografia u otra técnica intervencionista endovascular, y permite identificar signos
directos o indirectos de diseccion adrtica, asi como la afectacion de las diferentes ramas
arteriales.




Figura 5. Utilidad de la resonancia magnética para el diagndstico y segui-

miento del sindrome adrtico agudo.

Se trata del mismo paciente con diseccién tipo A de la Figura 3 y la Figura 4, en el segui-
miento a largo plazo. A) Corte sagital en el que se aprecia la evolucién de la luz falsa; B) Angio-
grafia con contraste (reconstruccion tridimensional).

5. TRATAMIENTO DEL SINDROME AORTICO
AGUDO

En la Tabla 2 se muestra el tratamiento del SAA>%.

5.1. Diseccién adrtica tipo A

Dada la elevada mortalidad de este cuadro durante las primeras horas, el tratamiento de
eleccion es la cirugia urgente/emergente en las primeras 24 h tras el diagndstico. En la
mayoria de los casos se podra realizar una sustitucion de la aorta ascendente preservando
la valvula adrtica nativa, incluso en los casos en los que esté afectada la raiz adrtica o uno
de los velos (técnica de “David”). En algunos casos, especialmente con valvulas adrticas
bictspides o gravemente afectadas, sera necesario sustituir la vélvula por una protesis
mecanica integrada en un tubo valvulado adrtico (técnica de “Bentall-Bono”).

El tratamiento médico en la diseccidn tipo A ira dirigido al control del dolor (opidceos
por via intravenosa [i.v.]) y al control de la presion arterial con un objetivo < 130/90 mm Hg,
manteniendo una presién media de perfusiéon > 60 mm Hg. El fairmaco de eleccion es
el labetalol i.v., un farmaco alfa-beta bloqueante (Trandate) disponible en ampollas de
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100 mg (5 mg/mL), y que se utiliza diluyendo 200 mg en 200 mL de suero salino
fisiolégico/suero glucosado al 5%, con una velocidad de infusién de 20-160 mL/h. Como
alternativa puede usarse nitroglicerina o urapidilo i.v. Este tratamiento resulta funda-
mental para la estabilizacion del paciente hasta su entrada en quir6fano. En caso de pre-
sentar otras complicaciones pueden requerirse tratamientos especificos, como los de la
insuficiencia cardiaca aguda o el taponamiento cardiaco (que precisa una pericardiocen-
tesis urgente y controlada, con extraccion de la minima cantidad de sangre del pericardio
necesaria para mantener una adecuada perfusion tisular) (Tabla 2).

5.2. Diseccidén adrtica tipo B

En esta circunstancia, el tratamiento médico es de eleccion para los casos no complicados
e ira dirigido al control del dolor y de la presion arterial, de forma similar a la diseccion
tipo A. El tratamiento endovascular en los casos no complicados no ha demostrado cla-
ros beneficios en términos de mortalidad y no esta exento de riesgo, por lo que no se
considera de primera eleccidn en estos casos.

La diseccion tipo B se considera complicada cuando el paciente presenta dolor persistente
o incontrolable, HTA incontrolable, o signos de expansion de la diseccién/aneurisma, de
mala perfusion o de rotura adrtica. En estos casos, el tratamiento de eleccién pasa a ser
la reparacion endovascular mediante un stent “grafteado” (recubierto por tejido/mem-
brana), con el fin de sellar la puerta de entrada de la diseccién y provocar la trombosis
de la falsa luz; facilitando asi la recuperacion anatémica y el remodelado posterior de la
aorta. Asimismo, se puede combinar con técnicas percutineas de perforacion del flap
distal para facilitar la perfusion de diversas ramas arteriales adrticas. La cirugia conven-
cional queda reservada para los casos en los que técnicamente no es posible la reparacion
endovascular, dado que presenta tasas muy superiores de complicaciones neuroldgicas
cerebrales y espinales (Tabla 2).

5.3. Hematoma intramural

El hematoma intramural tipo A (de aorta ascendente) debe tratarse quirtirgicamente en
los casos complicados con derrame pericardico, hematoma periaértico o aneurismas
concomitantes de gran tamafo. Los casos no complicados permiten una estrategia con-
servadora con tratamiento médico y seguimiento con pruebas de imagen (para diame-
tros de aneurisma < 50 mm y engrosamiento < 11 mm).

El hematoma intramural tipo B (de aorta descendente) precisard tratamiento médico

en la mayoria de los casos, de forma similar a la diseccion tipo B, reservando la terapia
endovascular/quirurgica para las mismas indicaciones descritas previamente.
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5.4. Ulcera penetrante adrtica

La tlcera penetrante aértica se relaciona directamente con el proceso de ateroesclerosis
y suele acontecer en pacientes de edad avanzada y que presentan multiples comorbi-
lidades y factores de riesgo cardiovascular (tabaquismo, dislipemia, HTA, enfermedad
coronaria, enfermedad pulmonar obstructiva cronica, etc.); lo que en ocasiones limita el
tratamiento que se va a realizar.

El abordaje inicial debe ser mediante tratamiento médico, reservando el tratamiento qui-
rurgico y endovascular para los casos complicados con sintomas o hipertension incon-
trolables, signos de progresion o rotura contenida, individualizando el tratamiento para
cada paciente.

5.5. Diseccidn iatrogénica

La diseccién iatrogénica tiene una incidencia aproximada de 2-4 casos/1.000 cateteris-
mos y suele cursar de forma paucisintomatica y no complicada, con lo que su tratamiento
habitual suele ser conservador. Los casos mds graves, con afectacion de la aorta ascen-
dente o compromiso vascular, pueden requerir un abordaje quirtrgico o endovascular,
de modo similar a la diseccién esponténea.

5.6. Traumatismo aodrtico

El traumatismo adrtico requiere habitualmente un tratamiento multidisciplinar, y en
muchas ocasiones cirugia urgente. Las técnicas que combinan la circulacion extracorpd-
rea con la propia reparacién vascular han demostrado menores tasas de complicaciones
neuroldgicas (cerebrales y espinales).
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6. MENSAJES CLAVE

O En nuestra experiencia como centro de asistencia terciaria, y tras afios de tratar
este tipo de pacientes, la clave es la rapidez.

O Esfundamental un diagndstico rapido, con el uso de la ecocardiografia a pie de
cama en muchas ocasiones (y a veces solo eso, una ecocardiografia transtora-
cica), porque el tiempo es vital.

O Elsindrome adrtico agudo es un cuadro que en muchas ocasiones no se sospe-
cha y que debemos tener siempre presente en un paciente con dolor toracico
intenso con electrocardiograma normal, en cuyo caso no debemos escatimar
ningun recurso para diagnosticarlo o descartarlo por la elevada mortalidad que
presenta, excepto en pacientes inestables, en los que obviaremos pruebas sin
un equilibrio riesgo/beneficio razonable (p. ej., la tomografia computarizada).

O Finalmente, deberemos extremar al maximo la vigilancia clinica y hemodi-
namica en todos estos pacientes (aunque inicialmente se encuentren estables)
porque se trata de una patologia que puede evolucionar muy rapidamente y no
pocos pacientes empeoran en minutos, con la posibilidad incluso de fallecer
por las complicaciones del cuadro (taponamiento, rotura, etc.) antes de llegar
al quiréfano.
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1. PERICARDITIS AGUDA

1.1. Criterios diagndsticos

El diagnostico de pericarditis aguda requiere la presencia de al menos 2 de los 4 criterios
expuestos en la Tabla 1 (Figura 1)'2.

Apoyan el diagndstico de pericarditis aguda:
O Elevacion de marcadores inflamatorios: proteina C reactiva (PCR), velocidad de sedi-
mentacion globular, recuento de leucocitos.

O Evidencia de inflamacién pericardica por pruebas de imagen: resonancia magnética
(RM) o tomografia computarizada (TC).

A todo paciente con sospecha de enfermedad del pericardio se le debe realizar una eco-
cardiografia transtoracica (ETT) (indicacién IC) y una analitica con marcadores inflama-
torios y enzimas de dafio miocardico (indicacion IC). La elevacion de enzimas cardiacas
junto con clinica tipica de pericarditis debe hacernos sospechar una miopericarditis. En
caso de movilizacion marcada de las enzimas cardiacas deben evitarse los antiinflamato-
rios y, en funcion de los factores de riesgo cardiovascular, se debe descartar la presencia
de cardiopatia isquémica.
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Tabla 1. Diagnéstico de pericarditis aguda

Dolor toracico de Pleuritico, en region retroesternal o precordial izquierda,
caracteristicas irradiado a cuello y trapecios

pericardicas Empeora con la inspiracion profunda y en decubito supino
y mejora al inclinarse hacia delante

Roce pericardico Ruido aspero que se ausculta con la membrana del
fonendoscopio en borde esternal izquierdo, con el paciente
hacia delante y en espiraciéon profunda

Alteraciones Elevacion concava del segmento ST difusa o descenso
electrocardiograficas del segmento PR
compatibles

Derrame pericardico De nueva aparicidn o empeoramiento de un derrame previo

gy
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Figura 1. Electrocardiograma tipico de pericarditis*.

*Alteraciones compatibles con pericarditis aguda: elevacion concava generalizada del segmento
ST, sin descenso especular, descenso del segmento PR.

1.2. Clasificacion

Se puede clasificar en funcién de la evolucién temporal o la etiologia'=.

1.2.1. Segun la evolucién temporal

En la Tabla 2 se muestra la clasificaciéon temporal de la pericarditis aguda.

- Kl
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Tabla 2. Clasificacion temporal de la pericarditis aguda

La que ocurre por primera vez, con una duracién menor
a 4-6 semanas

Incesante Clinica persistente durante mas de 4-6 semanas, pero menor
de 3 meses

Cronica Clinica persistente durante mas de 3 meses

Recurrente Nuevo episodio de pericarditis tras un periodo libre de sinto-

mas de al menos 4-6 semanas

1.2.2. Segun su etiologia

En la Tabla 3 se exponen las pruebas complementarias adicionales segin la sospecha
clinica:

O Idiopatica. Sin causa identificada, representa mas de la mitad de los casos.
O Infecciosa. Secundaria a infecciones:

- Viricas. Son las mas frecuentes en nuestro medio. Estdn producidas, entre otros,
por Coxsackie, enterovirus e influenza y generalmente tienen un curso clinico
favorable.

- Tuberculosis. Constituye la causa mas frecuente de pericarditis en los paises en vias
de desarrollo. Es tipica su presentacion en forma de derrame pericardico grave,
pericarditis efusivo-constrictiva y pericarditis constrictiva, y su mortalidad es
elevada. El diagndstico se basa en el hallazgo del bacilo de Koch en el liquido
pericardico o en una muestra de pericardio.

- Bacterianas. Estan producidas por estafilococos, estreptococos y neumococos. Se
puede desarrollar una pericarditis purulenta, conduciendo a un cuadro séptico que
requiere el inicio de terapia antibidtica empirica y pericardiocentesis urgente.

O Traumatica o iatrogénica:
- Dano directo: secundario a pericardiectomia, heridas toracicas penetrantes, inter-

vencionismo percutdneo o procedimientos como cierre de orejuela o ablacion con
radiofrecuencia, entre otros.

- Daiio indirecto: por traumatismos toracicos no penetrantes o tras radioterapia
toracica, aunque son mas frecuentes sus efectos nocivos tardios (pericarditis cons-
trictiva o pericarditis efusivo-constrictiva).

O Neoplésica. Generalmente por afectacién metastdsica de tumores solidos (pulmon,
mama) y hematoldgicos (melanoma, linfoma, leucemias).

O Autoinmune. Es tipico de enfermedades sistémicas como artritis reumatoide, lupus
eritematoso sistémico, sindrome de Sjogren, esclerodermia, vasculitis, sarcoidosis y
fiebre mediterranea familiar.

O Metabolica. Se presenta en pacientes con enfermedad renal crénica (por uremia),
hipotiroidismo o anorexia nerviosa.




O Farmacoldgica. Se han descrito cuadros secundarios a la toma de farmacos anti-
arritmicos (amiodarona, procainamida), antihipertensivos (hidralazina, metildopa),
antituberculosos (isoniazina) y antineoplasicos (doxorubicina, ciclofosfamida).

O Postinfarto:

- Pericarditis postinfarto precoz o pericarditis metainfarto. Se presenta en los prime-
ros dias tras un infarto, puede acompanarse o no de derrame pericardico y general-
mente la clinica es transitoria.

- Pericarditis postinfarto tardia (sindrome de Dressler). Aparece 7-14 dias des-
pués de un infarto, tipicamente en los pacientes con revascularizacion tardia. El
tratamiento es similar al de la pericarditis aguda idiopatica. Si existe derrame
pericardico moderado/grave, se debe descartar una rotura subaguda.

Tabla 3. Pruebas complementarias adicionales segun la sospecha clinica

Enfermedades infecciosas | Enfermedades autoinmunes | Neoplasia

Tuberculosis: test de ANA-antiADN, ENA, - Pruebas de imagen:
Mantoux, baciloscopia proteinograma, TC/RMC/PET

en esputo (x3) cuantificacion de - Marcadores tumorales
Gripe A: exudado inmunoglobulinas, C3-C4, especificos
nasofaringeo factor reumatoide, ANCA

VIH: ELISA, Western blot,

carga viral

Borrelia, Clamydia,
Mycoplasma, Toxoplasma:
solicitar serologias
Legionella: antigenuria.
Sindrome
mononucleodsico:
serologias de CMV,
toxoplasma, VEB, virus
hepatotropos, PCR para
CMV

ANA: anticuerpos antinucleares; ANCA: anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos; C3: componente C3 del
complemento; C4: componente C4 del complemento; CMV: citomegalovirus; ELISA: ensayo por inmu-
noabsorcion ligado a enzimas; ENA: anticuerpos nucleares extraibles; PCR: reaccion en cadena de la poli-
merasa; PET: tomografia por emision de positrones; RMC: resonancia magnética cardiaca; TC: tomografia
computarizada; VEB: virus de Ebstein Bar; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.

1.3. Tratamiento

El tratamiento correcto de un primer episodio de pericarditis aguda disminuye las posi-
bles complicaciones (taponamiento, constriccién) y recidivas (descritas hasta en un
30%)" (Tabla 4).
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Tabla 4. Farmacoterapia empleada en la pericarditis aguda y recidivante

Farmaco/dosis

Ibuprofeno

600 mg/8 h

Reducir 200-400 mg la dosis diaria cada 1-2 semanas®

AAS

750-1.000 mg/8 h De eleccion en el paciente en
Reducir 250-500 mg de la dosis diaria cada 1-2 tratamiento previo con AAS/
semanasP cardiopatia isquémica

Indometacina

25-50 mg/8 h Valorar como sustituto del

Reducir 250-500 mg cada 1-2 semanas® ibuprofeno en la pericarditis
recidivante

Naproxeno

500-1.000 mg/12 h
Se puede aumentar hasta 1.500 mg
Reducir 125-250 mg cada 1-2 semanas®

Si <70 kg o > 70 afos, o FG 35-49 mL/min: Durante 3-6 meses,

0,5-0,6 mg/dia sin desescalada

Si>70 Kgy <70 afos: 0,5-0,6 mg/12 h Si intolerancia digestiva, asociar
dicloverina

Monitorizar perfil hepatico
y hemograma

Dosis inicial: 0,2-0,5 mg/kg/dia Asociar vitamina Dy, en
mujeres posmenopausicas o
varones > 50 aflos, administrar
bifosfonatos

Pauta de desescalada:

- 50 mg: reducir 10 mg/dia cada 1-2 semanas

- 50-25 mg: reducir 5-10 mg/dia cada 1-2 semanas

.- 25-15 mg: reducir 2,5 mg/dia cada 2-4 semanas

- <15 mg: reducir 1,25-2,5 mg/dia cada 2-6 semanas

(Contintia)
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Tabla 4. Farmacoterapia empleada en la pericarditis aguda y recidivante
(Continuacion)

Farmaco/dosis

Inmunosupresores

Azatriopina

1 mg/kg/dia 1-2 veces al dia Toxicidad hepatica y medular
Se aumenta dosis hasta 2-3 mg/kg/dia

Inmunoglobulinas i.v.

400-500 mg/kg/dia durante 5 dias o 1 g/kg/dia
durante 2 dias

Se puede repetir cada mes

Anakinra

1-2 mg/kg/dia s.c. (maximo 100 mg/dia)

AAS: acido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos; FG: filtrado glomerular; i.v.: por via
intravenosa; s.c.: por via subcuténea.

*Contraindicado en FG < 30 mL/min. Anadir inhibidores de la bomba de protones mientras dura el trata-
miento con AINE.

bSi asintomatico y proteina C reactiva normal.

i FG de 10-34 mL/min: 0,5-0,6 mg/dia cada 2-3 dias. Evitar si < 10 mL/min o enfermedad hepatica grave.

El esquema fundamental es el siguiente:

O Antiinflamatorios no esteroideos (AINE). Es el tratamiento de eleccidén (indica-
cién TA), con una pauta descendente hasta completar el tratamiento en aproxi-
madamente 2 semanas en casos no complicados. Se recomienda gastroproteccién
concomitante.

O Colchicina. Se debe administrar asociado a los AINE (indicacién IA), pues mejora la
respuesta a estos y disminuye las recidivas. Se administra durante 3 meses.

O Corticoides a bajas dosis. Solo se indican cuando existen contraindicaciones claras
para el tratamiento con AINE o el cuadro se encuentra en el seno de una enfermedad
autoinmune, y siempre que se haya descartado una infeccién bacteriana subyacente
(indicacién ITaC), puesto que se asocian con cuadros recurrentes (corticodependen-
cia) y no estan exentos de efectos adversos. Se recomiendan dosis bajas-medias y
descenso de la dosis de forma muy paulatina.

1.4. Algoritmo de tratamiento de la pericarditis aguda

Una vez confirmado el diagnoéstico, se recomienda ingreso hospitalario en presencia de
al menos un factor de mal pronéstico o sospecha de etiologia secundaria (Figura 2).




Factores de mal prondstico:

Inicio subagudo
Fiebre > 38 °C

- Taponamiento cardiaco/

derrame grave

- Tratamiento anticoagulante

Inmunodepresion
Pericarditis por traumatismo
Miopericarditis

No

~

Sospecha de etiologia
subyacente

Si

Si

Ingreso, estudio
y tratamiento
antiinflamatorio
empirico

No

A 4

Pericarditis aguda
de bajo riesgo

Si

Ingreso y tratamiento
de la enfermedad
subyacente

Tratamiento
ambulatorio

+

Buena evolucion tras
1semana de tratamiento

si |

Seguimiento

Figura 2. Algoritmo de tratamiento de la pericarditis aguda.

1.5. Seguimiento

Se recomienda':

O Evaluar respuesta clinica a la semana de inicio de tratamiento (indicacién IB).

O Monitorizar y ajustar el tratamiento mediante los niveles de PCR (indicacién IIaC).

O Restriccion de la actividad fisica. Se recomienda que los atletas no retomen la activi-
dad competitiva hasta 3 meses después del inicio del cuadro y solo tras comprobar la
ausencia de sintomas y la normalizacion de los test diagndsticos (PCR, ECG y ecocar-
diograma, indicacion ITaC). Un periodo inferior podria considerarse para deporte no

competitivo, pero siempre tras la resolucion del cuadro.
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2. PERICARDITIS RECURRENTE

Se describe hasta en el 30% de los pacientes con pericarditis previa. En este caso, el trata-
miento seria el siguiente' (Tabla 4):

O Repetir estrategia con AINE (indicacion IA), disminuir la dosis paulatinamente, no
iniciar la desescalada hasta que remitan los sintomas y se normalice la PCR (indica-
ci6on ITaC). En caso de reaparicion de los sintomas al bajar de dosis, se recomienda
volver a la dosis eficaz anterior e iniciar una desescalada aun mds paulatina.

O Asociar colchicina durante al menos 6 meses (indicacion IA).

O Comprobar la adecuada adherencia terapéutica y una estricta restriccion del ejercicio. En
deportistas con pericarditis aguda se debe considerar el abandono de la actividad fisica
hasta 3 meses después de haberse normalizado las pruebas y quedar libre de sintomas.

O En casos de respuesta incompleta a las medidas previas, pueden anadirse corticoides
a dosis bajas, con desescalada progresiva tras quedar asintomatico. En los pacientes
corticodependientes (aquellos que requieren altas dosis de corticoides durante perio-
dos prolongados) o en los que no responden a la corticoterapia, se pueden asociar
inmunosupresores (indicacién IIbC):

- Azatioprina. Es un derivado de la 6-mercaptopurina, con efecto a medio-largo
plazo, que permite la desescalada de corticoides. Se debe vigilar su toxicidad hepa-
tica y hematoldgica.

- Inmunoglobulinas intravenosas. Resultan ttiles en la fase aguda y se toleran bien.
Se recomienda su administracién en infusion lenta para evitar fracaso renal.

- Anakinra. Es un antagonista del receptor de la interleucina 1B que resulta eficaz en
la fase aguda de la pericarditis recidivante y permite disminuir la dosis de corticoi-
des. En general no presenta problemas de tolerancia.

En los pacientes que persisten sintomaticos y con mala calidad de vida (a pesar del
correcto tratamiento de forma prolongada y tras haber comprobado que la terapia inmu-
nosupresora es ineficaz) puede considerarse la realizacion de una pericardiectomia,
siempre que se trate de un centro con experiencia.

3. DERRAME PERICARDICO Y
TAPONAMIENTO CARDIACO

3.1. Introduccién

No existe una presentacion clinica propia del derrame pericardico, sino que depende de
la patologia que lo esta generando (pericarditis, cuadro de sepsis, enfermedad neopla-
sica) y de la velocidad de instauracion y su cuantia (riesgo de taponamiento cardiaco)"2.




En consecuencia, el cuadro clinico puede incluir disnea, ortopnea y dolor toracico,
clinica de bajo gasto, nauseas, disfagia o disfonia por compresion de estructuras vecinas
y sintomas inespecificos de tipo astenia, anorexia y palpitaciones.

3.2. Diagnostico y clasificacion

La ETT (Figura 3A) es el método diagndstico recomendado ante la sospecha de
derrame pericardico, ya que ademas de confirmar el diagnostico permite cuantificarlo y
evaluar su posible repercusion hemodinamica y otras caracteristicas (densidad/ecogeni-
cidad, tractos de fibrina, implantes tumorales, etc.). Se debe hacer diagnéstico diferencial
con derrame pleural, grasa epicardica (de localizacion anterior, ausente en region poste-
rior) y quistes pericardicos.

También puede diagnosticarse el derrame pericardico como hallazgo incidental en un
ecocardiograma realizado por otra indicacién o en una radiografia (cardiomegalia),
TC o RM. El ECG puede mostrar signos como bajos voltajes o alternancia eléctrica
(Figura 3B). El derrame pericardico se puede clasificar atendiendo a distintos crite-

rios (Tabla 5).

3.3. Etiologia

En nuestro medio la principal etiologia es la pericarditis viral o idiopatica, especialmente
en presencia de aumento de marcadores de inflamacion o de clinica de viriasis en los dias
previos.

Figura 3. A) Imagen de derrame pericardico por ecocardiografia
transtoracica (plano subcostal). B) Electrocardiograma que muestra
alternancia eléctrica.




Tabla 5. Clasificacién del derrame pericardico

Tiempo de Agudo Composicion RICHleEleleX
evolucién/
presentacion

LDH pericardico/suero
<06
Proteinas pericardico/
suero < 0,5
LDH en liquido pericardico
<2/3del LS

Exudado:
DH pericardico/suero > 0,6
Proteinas pericardico/

Subagudo

- suero > 0,5
Cronico (> 3 meses) LDH en liquido pericardico
>2/3del LS
Leve (<10 mm) IS TL( 11}, Circunferencial/global
Loculado

Moderado (10-20 mm)

Grave (> 20 mm)

LDH: lactatodeshidrogenasa; LS: limite superior.

Ademas de un gran porcentaje de casos idiopaticos, entre las etiologias frecuentes se
incluye cancer (10-25%), infecciones (15-30%), iatrogenia (15-20%) y enfermedades del
tejido conectivo (5-15%).

En paises en desarrollo la causa predominante es la tuberculosis.

En presencia de taponamiento cardiaco sin signos inflamatorios, se debe sospechar una
neoplasia (pulmén, mama, melanoma, hematologica) como primera posibilidad. Los
derrames pericardicos moderados o graves sin datos de taponamiento ni pardmetros
inflamatorios elevados suelen ser cronicos e idiopaticos. La composicion del liquido peri-
cardico también orienta a la etiologia (Tabla 5):

O Exudado: inflamacion (virus, firmacos, enfermedades autoinmunes, postinfarto) o
infeccion (tuberculosis, pericarditis purulenta).

O Trasudado: insuficiencia cardiaca derecha, hipertension pulmonar, obstruccion del
sistema venoso (sindrome de vena cava superior, obstruccion de acigos o hemiacigos),
hipotiroidismo, hipoproteinemia por sindrome nefrético o desnutricién, embarazo,
etc.

O Hematico: tumoral, rotura cardiaca, diseccion adrtica, traumatismo toracico cerrado
o abierto, iatrogenia (cirugia cardiaca, intervencionismo coronario y no coronario,
implante de electrodos y otros procedimientos de electrofisiologia).
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3.4. Taponamiento cardiaco

Consiste en una compresion cardiaca extrinseca por la acumulacion de liquido, pus,
sangre o coagulos en la cavidad pericardica. El desarrollo de taponamiento pericardico
depende de la cantidad de derrame pericardico, pero también de la velocidad de instau-
raciéon (acumulos rapidos como los iatrogénicos pueden producir elevaciones bruscas
y graves de la presion intrapericardica). Ademas, los derrames loculados y de pequena
cuantia también pueden provocar taponamiento cardiaco si estan localizados en lugares
“estratégicos” (siendo incluso mas dificiles de diagnosticar y de drenar).

3.4.1. Datos clinicos de taponamiento

Ademas de sintomas como disnea, ortopnea o clinica de bajo gasto (confusion, oliguria,
etc.), los signos mas habituales son taquicardia, hipotension, pulso paradéjico (descenso
de la presion arterial sistolica > 10 mm Hg durante la inspiracién normal), aumento de la
presion venosa yugular y atenuacion de ruidos cardiacos (Tabla 6).

Tabla 6. Diagnostico de taponamiento cardiaco

Signos/sintomas clinicos Signos ecocardiograficos

Hipotension Colapso sistdlico de la auricula derecha

Taquicardia Colapso sistolico del ventriculo derecho

Aumento de la presidon venosa yugular Dilatacion de la vena cava inferior

Atenuacion de ruidos cardiacos | 25% velocidad de llenado mitral con la
inspiracion

Pulso paraddjico 1 40% velocidad de llenado tricUspide con
la inspiracion

Disnea, ortopnea Dependencia interventricular

Clinica de bajo gasto | velocidad e’ en Doppler tisular

3.4.2. Signos ecocardiograficos de taponamiento

En la Tabla 6 se muestran los signos ecocardiograficos*:

O Colapso sistolico de la auricula derecha. Es un signo precoz y mas sensible por tratarse
de la cdmara cardiaca de menor presion. A pesar de ello, puede existir taponamiento
sin colapso auricular derecho en situaciones de derrame localizado o adherencias, o
en presencia de hipertensiéon pulmonar grave con las presiones de las cavidades dere-
chas muy elevadas.

O Colapso diastdlico del ventriculo derecho (VD). Es un signo mas especifico, se aprecia
mejor en el eje largo paraesternal o a través de la ventana subcostal.




O Cambios reciprocos en los volumenes ventriculares (dependencia interventricular).
Se aprecian variaciones respiratorias en la posicion del septo interventricular con des-
plazamiento hacia la izquierda durante la inspiracién (por aumento de volumen en el
VD) y normalizacién hacia el VD durante la espiracion.

O Variaciones respiratorias en los flujos valvulares. Reflejan también los cambios respi-
ratorios en los volumenes ventriculares.

- Mitral: disminucién de mas del 25% en la velocidad de llenado mitral con la inspi-
racion.

- Adrtico: disminucién de mas del 20% en la IVT (integral velocidad tiempo) del
tracto de salida del ventriculo izquierdo con la inspiracién. A través de la valvula
pulmonar ocurre lo contrario: aumenta el flujo con la inspiracidn.

- Tricuspide: aumento de mas del 40% en la velocidad de llenado tricuspide durante
la inspiracion.
O Dilatacion de la vena cava inferior con colapso inspiratorio reducido. Se produce
como consecuencia del aumento de presion en la auricula derecha. Es un hallazgo
sensible pero poco especifico.

O Disminucion de la velocidad diastolica temprana del Doppler tisular en el anillo mitral
(€)). No se acompana de variaciones respiratorias y vuelve a sus valores normales tras
la pericardiocentesis.

3.4.3. Tratamiento del taponamiento cardiaco

El tratamiento consiste en el drenaje del liquido pericardico. El método de eleccion es la
pericardiocentesis guiada por ecocardiogratia o fluoroscopia, que puede ser urgente en el
caso de pacientes inestables (para mas detalles véase el capitulo 2). Se recomienda en cam-
bio drenaje quirdrgico en situaciones concretas como la pericarditis purulenta, los derrames
posquirurgicos o los casos de hemorragia aguda a cavidad pericardica (rotura cardiaca).

En presencia de derrame pericardico se recomienda evitar la administracion de diuréti-
cos o vasodilatadores, pero tampoco estd indicada la sueroterapia en ausencia de hipo-
tension sintomatica.

Manejo de la anticoagulacion: en situaciones de pericarditis aguda idiopatica o pericar-
ditis postinfarto no se ha demostrado que el uso de firmacos antitrombdticos aumente
el riesgo de desarrollo de hemopericardio y taponamiento cardiaco, aunque la evidencia
disponible se limita a series de casos de hasta 450 pacientes, por lo que se recomienda
monitorizacidn estrecha de la anticoagulacién y de la cantidad de derrame pericardico
por ecocardiografia.

En cambio, en escenarios de alto riesgo de hemopericardio (derrame tumoral, iatrogénico,
posquirurgico, postraumatico, urémico) se debera suspender o revertir la anticoagulacion




segun el grado de compromiso hemodinamico y la necesidad de pericardiocentesis hasta
que el cuadro se estabilice, teniendo en cuenta siempre la relacion beneficio/riesgo de esta
medida en funcién de la indicaciéon de la anticoagulacion (protesis mecanicas, fibrilacion

auricular, etc.).

3.5. Algoritmo de tratamiento del derrame pericardico

En la Figura 4 se muestra el algoritmo de tratamiento del derrame pericardico.

Taponamiento cardiaco
0 sospecha de etiologia
bacteriana o neoplasica

Pericardiocentesis y estudio

etiolégico

Marcadores inflamatorios
elevados

Tratamiento antiinflamatorio

empirico

~

Enfermedad relacionada
con derrame pericardico
ya conocida

Tratamiento de la enfermedad

subyacente

Derrame pericardico
grave (> 20 mm)

No

B

Considerar
pericardiocentesis para
drenaje y estudio

Seguimiento

Figura 4. Algoritmo de tratamiento del derrame pericéardico.
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4. PERICARDITIS CONSTRICTIVA

La pericarditis constrictiva®>* se debe sospechar en pacientes con antecedentes de peri-
carditis con datos de insuficiencia cardiaca de predominio derecho. Su diagnostico se
confirma con pruebas de imagen (ETT, TC cardiaca, RM, etc.) y su diagnéstico diferen-
cial debe realizarse con la miocardiopatia restrictiva (Tabla 7 y Figura 5).

Tabla 7. Diagnostico diferencial de pericarditis constrictiva y miocardiopatia

restrictiva
Pericarditis constrictiva Miocardiopatia restrictiva
Cavidades y estructuras | Grosor del miocardio normal Grosor del miocardio normal
cardiacas Funcién ventricular 0 aumentado
preservada Funcién ventricular

Aurfculas normales o dilatadas | Preservada

Vena cava inferior dilatada Dilatacion biauricular
Pericardio engrosado (no Vena cava inferior dilatada
siempre) Pericardio normal
DTI del anillo mitral DTl normales, pero €' lateral DTl lateral y septal
< e’ septal (anillo reverso) disminuidos por igual
Flujo transmitral Variaciones respiratorias No hay variaciones

significativas

Movimiento septal Paraddjico (notch septal) Normal

Cateterismo derecho Descenso onda Y prominente | Descenso onda Y variable

Igualacion de presiones VI-VD | Presiones del VI > 3-5 mm

Signo de la raiz cuadrada VD
PSAP > 60: raro Signo de la raiz cuadrada
variable

PSAP > 60: frecuente

DTTI: Doppler tisular; PSAP: presion sistdlica de la arteria pulmonar; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo
izquierdo.




Figura 5. Hallazgos compatibles con pericarditis constrictiva.

A) Notch o rebote protodiastolico. B) Variaciones respiratorias aumentadas en Doppler transmi-
tral. C) Doppler tisular septal con velocidades no reducidas. D) Cateterismo derecho e izquier-
do: igualacion de presiones diastélicas en ambos ventriculos y signo de la raiz cuadrada.

5. MENSAJES CLAVE

O Pericarditis aguda. El diagndstico se basa en la clinica, pero precisa pruebas
complementarias que confirmen la sospecha clinica. Siempre debe realizarse
una ecocardiografia transtoracica para descartar complicaciones.

O Pericarditis recurrente. Ante cualquier episodio de pericarditis, debe afnadirse
la colchicina para disminuir las recidivas. Sin embargo, se recomienda evitar en
lo posible el tratamiento con corticoides por la alta tasa de corticodependencia
y efectos secundarios.

O Derrame pericardico. En presencia de pericarditis, el tratamiento de eleccion
es farmacologico y solo se realizara pericardiocentesis si no hay respuesta o en
caso de taponamiento clinico. Ante la ausencia de pericarditis, es preciso reali-
zar estudio de causas secundarias.

O Taponamiento cardiaco. Requiere vigilancia estrecha de los datos clinicos y
ecocardiograficos y realizar pericardiocentesis si existe taponamiento clinico o
datos de alto riesgo ecocardiografico. Ademas, un derrame pericardico crénico
grave precisa pericardiocentesis por el riesgo de desarrollar taponamiento.
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1. GENERALIDADES ANATOMICAS
Y FISIOLOGICAS DEL SISTEMA
DE CONDUCCION

Conocer aspectos bésicos de la anatomia y la fisiologia del sistema de conduccion es fun-
damental para comprender tanto el mecanismo intrinseco de las bradicardias como los
efectos que tienen los firmacos bradicardizantes.

El potencial de accién de los cardiomiocitos se divide en 5 fases:

O Fase 0, despolarizacion por entrada rapida de sodio (recordar, 0 es “N&”). Los farmacos
que bloquean el sodio retrasan el potencial de accion.

O Fase 1, repolarizacion rapida por salida de sodio.

O Fase 2, de meseta. Se debe a la entrada de calcio, que enlentece la tendencia iniciada
en la fase 1.

O Fase 3, repolarizacion por entrada de potasio. Los firmacos que bloquean el potasio
prolongan la repolarizacién.

O Fase 4, en la que se recupera el potencial de acciéon de membrana y la célula puede
volver a ser despolarizada (se produce en la diastole).

Las partes fundamentales del sistema de conduccion son el nodo sinusal, el nodo auriculo-
ventricular (AV) y el sistema His-Purkinje.

1.1. Nodo sinusal

Se trata de una estructura subepicardica situada en el surco terminal, cerca de la desem-
bocadura de la vena cava superior en la auricula derecha'. Es importante entender el
nodo sinusal como una regién en lugar de un punto concreto. Es en esta zona del corazén
donde se genera el latido, presentando las células del nodo sinusal una fisiologia distinta a




la del resto de cardiomiocitos, caracterizandose por no tener potencial de reposo, dando
lugar a una despolarizacion lenta en la fase 4 muy sensible y modulable por la rica iner-
vacion autondmica presente en esta zona del corazon (automatismo).

1.2. Nodo auriculoventricular

Se sittia en el tridangulo de Koch, delimitado por la valvula tricuspide, el ostium del seno
coronario y el tendén de Todaro. Su funcién es la de modular los impulsos eléctricos pro-
cedentes de estructuras supraventriculares, siendo el responsable de que los latidos gene-
rados en el nodo sinusal sean trasmitidos al ventriculo a través del sistema His-Purkinje.
Se podria entender como un “peaje fisiologico” en el corazén que condiciona el retraso en
el estimulo eléctrico de las auriculas a los ventriculos (intervalo PR).

1.3. Sistema His-Purkinje

El Haz de His es una estructura situada inmediatamente distal al nodo AV. Atraviesa el
tabique fibroso y el inicio de la porcién muscular, dividiéndose en una rama derecha y
otra izquierda. La rama izquierda, a su vez, se divide en una rama anterior y otra poste-
rior. Es fundamental determinar sin un bloqueo AV (BAV) tiene una localizacion supra-
hisiana (habitualmente QRS estrecho) o infrahisiana (habitualmente QRS ancho), pues
tiene implicaciones prondsticas y de manejo.

Concepto: a efectos de riesgo de asistolia es mas importante la duraciéon del QRS que la

frecuencia cardiaca. Por ejemplo, tiene mas riesgo de mortalidad un bloqueo bifascicular
que una bradicardia sinusal a 35 Ipm con QRS estrecho.

2. CLASIFICACION DE LAS BRADICARDIAS

2.1. Enfermedad del nodo sinusal

Las etiologias mas frecuentes son la fibrosis y las canalopatias a nivel auricular y suelen
producirse en mayores de 60 afios. Si se observa en un paciente mas joven, debemos des-
cartar una cardiopatia congénita, un proceso inflamatorio o isquemia.

La disfuncion sinusal conlleva mayor indice de mortalidad que en la poblacién gene-
ral, pero esto no se suele producir por asistolia, sino por un riesgo incrementado de
fenomenos tromboembolicos. Pero ello, se debe tener un umbral bajo para administrar
anticoagulantes a los pacientes con disfuncién sinusal? ya que el bloqueo interauricular
(sindrome de Bayés), la extrasistolia frecuente o el PR alargado predicen la aparicion de
fibrilacion auricular.




2.1.1. Bradicardia sinusal

Frecuencia cardiaca sinusal < 60 Ipm. Hay que diferenciarla de otras causas de bradicardia
sinusal, como la hipertonia vagal, el suefo, la practica de deporte en los jévenes u otras
enfermedades extracardiacas como apnea del suefio, tumores cervicales y mediastinicos,
hipotiroidismo, hipotermia, alteraciones neurolégicas o firmacos bradicardizantes.

En un paciente con enfermedad del seno y bradicardia sinusal es importante pregun-
tar por datos de incompetencia cronotropa como disnea de esfuerzo o astenia. En caso
de duda, la ergometria puede ser util para documentar una respuesta cronotropa
insuficiente.

2.1.2. Bloqueo sinoauricular

O Bloqueo sinoauricular (BSA) de primer grado: retraso en la conduccion del impulso
desde el nodo sinusal hasta el tejido auricular. No tiene traduccion en el electrocar-
diograma (ECG).

O BSA de segundo grado: algtin estimulo sinusal no se conduce a la auricula.

- Mobitz tipo 1: el intervalo P-P va disminuyendo hasta que desaparece un estimulo
sinusal y se genera una pausa. La duracion de esa pausa es inferior a la suma de
2 intervalos P-P consecutivos.

- Mobitz tipo 2: intervalo P-P constante hasta que desaparece un impulso sinusal. La
pausa que se produce es multiplo del intervalo P-P inmediatamente anterior.

O BSA de tercer grado: no se puede diagnosticar mediante ECG ya que, al no producirse
conduccion desde el nodo sinusal a la auricula, suele aparecer un ritmo de escape,
generalmente procedente del nodo AV.

Si falta una onda P en una tira de ECG que deberia estar registrada de manera habitual,
probablemente estemos ante un BSA, en el ECG solo se aprecian los de segundo grado.

La imposibilidad del nodo sinusal para emitir un latido, o la presencia de BSA avanzado,
pueden dar lugar a pausas sinusales y constituyen una causa frecuente de sincope en
pacientes con disfuncién sinusal. En ocasiones, la pausa sinusal se produce al finalizar un
episodio de taquiarritmia auricular, siendo caracteristico el sincope cuando el paciente
“recupera” el ritmo sinusal. Esta variante de la disfuncién sinusal se conoce también
como sindrome de bradicardia-taquicardia (Figura 1).
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Figura 1. Disfuncién sinusal. A) Taquiarritmia auricular con bradicardia
sinusal al finalizar. B) Pausa sinusal.

2.2. Bloqueo auriculoventricular

En esta ocasion, a pesar de producirse un adecuado impulso a nivel del nodo sinusal, dicho
impulso no se conduce adecuadamente a nivel del nodo AV (suprahisiano) o a nivel del
sistema His-Purkinje (infrahisiano). Ademas del origen degenerativo, hay que pensar
en otras causas como inflamacion, endocarditis, enfermedad de Lyme (“bloqueo cardiaco en
cazadores o montaneros”), miocardiopatias, cardiopatias congénitas, pacientes en posto-
peratorio de cirugia cardiaca, estenosis adrtica grave con calcificacién extensa, isquemia,
traumatismo, radioterapia, firmacos, alteraciones hormonales e hidroelectroliticas'.

2.2.1. Bloqueo auriculoventricular de primer grado

Todo impulso auricular es conducido al ventriculo, pero con un intervalo PR prolongado
(> 200 ms). Este hallazgo por si solo suele ser benigno, pero en pacientes con sincope en
los que se asocia a bloqueo de rama debe sospecharse un grado de bloqueo mayor.




2.2.2. Bloqueo auriculoventricular de segundo grado

O Mobitz tipo 1 (Wenckebach). Se observa un alargamiento del intervalo P-R hasta que
una onda P no es conducida. El PR que sigue al latido bloqueado es el que presenta el
PR mas corto. Ademas, en el ECG se evidencia un intervalo R-R irregular. El Mobitz 1
puede ser un hallazgo habitual en registros tipo Holter en sujetos jévenes. Si es asinto-
matico, se trata de un proceso benigno que suele tener un origen suprahisiano.

O Mobitz tipo 2. Presenta un PR constante y presencia de ondas P que, stibitamente,
dejan de conducir (ratio 2:1, 3:1, 4:1, etc.). El PR tras el ultimo latido conducido es
similar al de antes del bloqueo. Se considera que el origen de este bloqueo es infrahi-
siano, por lo que podemos encontrarlo asociado a bloqueo de rama con QRS ancho.

2.2.3. Bloqueo auriculoventricular 2:1

Hablamos de este tipo de bloqueo cuando, de manera constante en un trazado largo de
ECG, vemos que, de cada 2 ondas P, solo una da lugar a conduccién ventricular. Este
bloqueo es dificil clasificarlo claramente como tipo 1 o tipo 2, siendo su origen principal-
mente infrahisiano cuando aparece asociado a QRS ancho y bloqueo de rama, o nodal si
el QRS es estrecho.

2.2.4. Bloqueo auriculoventricular de tercer grado (completo)

Ninguna onda P conduce al ventriculo, lo que da lugar a una disociacién AV (Figura 2).
Si el QRS resultante es estrecho, se trata de un bloqueo a nivel nodal, siendo el Haz de His
el que marca el ritmo ventricular (suele hacerlo a una frecuencia mayor que localizacio-
nes mas distales). Cuando vemos un QRS ancho, el bloqueo es infranodal; lo que implica
un riesgo elevado de asistolia’.

Hablamos de “BAV avanzado o de alto grado” ante la presencia de dos o mas ondas P
bloqueadas sin que se cumplan criterios estrictos de BAV completo (Figura 3).

Concepto: si el ritmo de escape en un BAV es ancho, el riesgo de asistolia es elevado, pues
su localizacion es infrahisiana. La atropina no suele resultar util en estos casos e incluso
puede ser perjudicial al aumentar la frecuencia sinusal pero no el dromotropismo (capa-
cidad para la trasmisién del impulso eléctrico a través de las estructuras del sistema de
conduccion cardiaco), pudiendo conducirse menos estimulos al ventriculo (“aumenta el
grado de bloqueo”).

Recordemos que, a diferencia de lo que ocurre con los BSA, en los BAV si observamos
la presencia de onda P, pero esta no es conducida y, por tanto, la pausa se produce por
ausencia de QRS; mientras que en los BSA no observamos ni P ni QRS cuando se pro-
duce la pausa.




Figura 2. Bloqueo auriculoventricular completo.

Obsérvese la disociacion entre ondas P (flecha azul) y los QRS. Las flechas verdes muestran
ondas P disociadas justo tras el QRS y justo antes del QRS, practicamente ocultas en él. Notese
también que la segunda, cuarta y sexta flechas azules muestran ondas P coincidiendo con la
onda T o sus proximidades y distorsionando su morfologia.
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Figura 3. Bloqueo auriculoventricular avanzado.
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2.3. Bloqueo de rama

Se producen como alteraciones en el sistema His-Purkinje, lo que da lugar a un QRS
ancho (duracion superior a 120 ms).

2.3.1. Bloqueo de rama izquierda

En el bloqueo de rama izquierda (BRI) se produce una despolarizacidn tardia del ven-
triculo izquierdo, con R mellada en Iy V6 (Figura 4, flechas rojas), asi como S pro-
funda (a veces precedida de r de pequefio tamafio) en V1 (Figura 4, flecha verde). Si
el BRI se asocia a un eje claramente izquierdo, su hallazgo debe considerarse patoldgico
y requiere un estudio amplio en busca de causa subyacente como isquemia o miocardio-
patia. En ocasiones, el bloqueo puede estar localizado en el fasciculo anterior (QRS mas
estrecho y eje izquierdo) o en el posterior (presenta eje derecho).

2.3.2. Bloqueo de rama derecha

El bloqueo de rama derecha (BRD) da lugar a que el ventriculo derecho (VD) se despo-
larice tarde, con rsR” en V1 y S mellada y profunda en V6 y I. Aunque puede no tener
significacién patoldgica, hay que pensar en patologia pulmonar o sobrecarga del VD en
funcién de la clinica del paciente (Figura 5).

Bloqueo de rama izquierda ¢cardiopatia?

Bloqueo de rama izquierda con eje
izquierdo y sigho de Cabrera
(melladura en rama ascendente en V4)
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Figura 4. Blogueo de rama izquierda con signo de Cabrera.
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Figura 5. Blogueo de rama derecha con r amputada en V1 en contexto de
cardiopatia isquémica.

BRD: bloqueo de rama derecha; IAM: infarto agudo de miocardio.

2.3.3. Bloqueo bifascicular

BRI completo, BRD + hemibloqueo anterior o BRD + hemibloqueo posterior.

2.3.4. Bloqueo trifascicular

Aunque habitualmente se denomina asi cualquier tipo de bloqueo bifascicular asociado
a BAV de primer grado, en sentido estricto para denominarse “trifascicular” deberia
demostrarse en un estudio electrofisiolégico un intervalo HV largo. Por ello la termino-
logia correcta de este grado de bloqueo deberia ser “bloqueo bifascicular con PR largo”,
aunque el manejo en urgencias a nivel practico es el mismo.

2.3.5. ¢Cuando debe preocupar un bloqueo de rama?

O Sincope + bloqueo de rama. Estos pacientes requeriran un estudio exhaustivo y, en
muchos casos, estudio electrofisiologico o estimulacion definitiva.

O Bloqueo bifascicular, sobre todo cuando hay BRD con alternancia de hemibloqueo
anterior y posterior; o cuando hay BRD y hemibloqueo posterior (por el mayor grosor
anatomico del fasciculo posterior).

O En estos casos, independientemente de si hay sincope o no, se debe proceder a estimu-
lacion cardiaca (temporal o permanente, en funcion de la causa).

- Kilx
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O Bloqueo de rama en presencia de hallazgos electrocardiograficos asociados que nos
hagan sospechar una cardiopatia subyacente (Tabla 1).

Tabla 1. Hallazgos electrocardiogréficos sugestivos de cardiopatia subyacente en pre-
sencia de un bloqueo de rama

Criterios sugestivos de patologia Criterios sugestivos de patologia
concomitante en presencia de BRI concomitante en presencia de BRD
PR corto: posible patréon de WPW PR corto: posible patréon de WPW

Eje <-30° 0 > 90°: disfuncidon Eje <-30° 0 >90°

ventricular, isquemia, miocardiopatias | BRD + HBPI implica siempre mayor riesgo

de asistolia o de patologia concomitante que
BRD + HBAI, dado el mayor grosor anatdmico
del fasciculo posterior

Signo de Cabrera: muesca enonda S Pérdida de “r" inicial (infarto septal)
en V3-V4 (Figura 4) (Figura 4)

Alteraciones de la repolarizacion: Brugada
(R” ancha), displasia ventricular derecha, infarto

BRD: bloqueo de rama derecha; BRI: bloqueo de rama izquierda; HBAI: hemibloqueo anterior izquierdo;
HBPI: hemibloqueo posterior izquierdo; WPW: Wolff-Parkinson-White.

3. ABORDAJE INICIAL DEL PACIENTE
CON BRADICARDIA

Las manifestaciones clinicas de los pacientes con bradicardia pueden ser muy variables,
desde pacientes asintomaticos hasta sincope y shock cardiogénico. Habitualmente, habla-
mos de bradicardia cuando la frecuencia cardiaca es inferior a 60 Ipm; sin embargo, esta
cifra debe tomarse con cautela, ya que sujetos jovenes o deportistas pueden presentar
frecuencias inferiores sin que ello implique patologia.

3.1. Anamnesis

Se debe preguntar al paciente acerca de cardiopatia previa, medicacion bradicardizante,
clinica de insuficiencia cronotropa, mareos, sincope y clinica de insuficiencia cardiaca e
isquemia miocardica.

3.2. Exploracion fisica

Toma de constantes vitales basicas (frecuencia cardiaca, presién arterial, saturacion de
oxigeno), valorar nivel de conciencia, buscar signos de hipoperfusion y datos de insufi-
ciencia cardiaca.




;Como sospechar BAV si en ese momento no tenemos trazado el ECG? Aspectos que hay
que tener en cuenta en la exploracidn fisica:

O Los cambios periddicos en el pulso arterial son sugestivos de BAV de segundo grado.
Se pueden detectar si tenemos monitorizada la presion arterial de forma invasiva o
simplemente observando la curva del pulsioximetro. Los cambios constantes en el
pulso arterial son sugestivos de bloqueo de tercer grado.

O Las ondas A cafidn en el pulso yugular son tipicas del BAV completo.

3.3. Manejo inicial

O Monitorizacion telemétrica y ECG de 12 derivaciones.

O Canalizacion de 2 vias venosas. La presencia de 2 vias permite, ademas de asegurar el
acceso en caso de que una falle, administrar fluidos o infusiones continuas por una de
las vias y bolos intravenosos (i.v.) por la otra.

O Asegurar un apropiado aporte de oxigeno.

O Obtener una analitica completa con bioquimica, hemograma, glucosa, niveles de
digoxina (y otros toxicos si procede), coagulacién, hormonas tiroideas y marcadores
cardiacos.

O Buscar causas reversibles de bradicardia como firmacos, alteraciones ionicas o
isquemia.

O [Iniciar tratamiento farmacoldgico (se describe a continuacidn) en pacientes sintoma-
ticos, con bradicardia amenazante o hemodindmicamente inestables:

- Atropina: bolo de 1 mg i.v. repitiendo la dosis si es preciso hasta 3 mg (cada
5-10 min). Si la localizacion del bloqueo es infrahisiana, la atropina no tiene
utilidad e incluso puede ser peligrosa. La atropina es util en bloqueos con QRS
estrecho y en el BAV en el seno del infarto inferior. Su efecto comienza antes del
segundo minuto y puede durar hasta 3 h; su eliminacién es renal.

- Isoproterenol: es un farmaco simpaticomimético de inicio de accién inmediato
y vida media muy corta. Al igual que la atropina, es util en bradicardias supra-
hisianas; aunque puede tener cierto efecto en trastornos infrahisianos, aumentando
la frecuencia del ritmo de escape ventricular. Se prefiere utilizar isoproterenol en
lugar de atropina en BAV con QRS ancho®. La dosis inicial de isoproterenol es de
0,2 mg i.v. Si el paciente se mantiene inestable, se puede iniciar perfusion continua
con 1 mg de isoproterenol en 100 mL de suero salino a 1 mL/min variando la per-
fusion en funcidn de la frecuencia cardiaca y el estado del paciente.

- Glucagén: 3 mg i.v. seguidos de infusion de 3 mg/h. Indicado en intoxicacion por
betabloqueantes o antagonistas del calcio.

- Gluconato cilcico: util en la intoxicacién por antagonistas del calcio.

- Anticuerpos antidigoxina: debe valorarse su uso en caso de intoxicacion digitalica.
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3.4. Estimulacion temporal

3.4.1. Estimulacién transcutanea

Es rapida de aplicar, se colocan parches con capacidad de proporcionar estimulos eléctri-
cos a nivel anteroposterior (a la izquierda del esternén y al nivel del apex cardiaco). Los
parches van conectados a un generador situado en el mismo aparato de desfibrilacion.
Desde el desfibrilador se programa tanto la frecuencia como la intensidad. El principal
inconveniente es que es un proceso muy doloroso, por lo que debe tenerse en cuenta ante
una situacion de emergencia y, a corto plazo, como puente a la estimulacion intracavita-
ria. El paciente con marcapasos transcutaneo puede necesitar sedacion. Es esencial estar
familiarizado con el aparato disponible: conexién de electrodos al generador, activacion
del marcapasos y ajuste de parametros. Siempre debe comprobarse la adecuada captura
palpando el pulso femoral durante la estimulacion externa.

3.4.2. Estimulacion temporal endovenosa

Consiste en estimular mediante catéter el VD (v. capitulo 2 para la metodologia).

Sus indicaciones en el contexto de emergencias son:

O Sindrome coronario agudo que curse con asistolia, bradicardia grave o trastorno de
conducciéon amenazante.

O Asistolia.

O Disfuncién sinusal sintomatica o bloqueos suprahisianos que cursan con inestabilidad
hemodinamica y no responden a firmacos.

Bloqueo de rama alternante (BRD y BRI).
BRD que alterna con hemibloqueo anterior y posterior

BAV infrahisiano permanente.

0O 0 0 O

En los bloqueos infrahisianos transitorios puede ser apropiada la monitorizacion
estrecha del paciente con los parches de estimulacion transcutanea colocados. En caso
de recurrencia, colocar un marcapasos endovenoso. Otra opcion puede ser garantizar
el acceso yugular dejando el introductor colocado y proceder a introducir el catéter de
estimulacion si el trastorno recurre.

Ademds de las complicaciones bien conocidas de los accesos venosos por puncion invo-
luntaria arterial o pleural, la colocacién de un marcapasos provisional puede aumentar
el riesgo de endocarditis del sistema definitivo; por lo que su indicacién debe estar bien
justificada. La puncion guiada con ecografia vascular permite reducir el riesgo de com-
plicaciones secundarias a la puncion y es de especial utilidad en pacientes sin pulso o en
situacion de shock.




3.5. Indicaciones de marcapasos definitivo®

3.5.1. Disfuncion sinusal

O Clase I. Tienen indicacién de marcapasos definitivo (preferible DDD) los pacientes
con disfuncién sinusal cuyos sintomas puedan atribuirse claramente a la bradicardia.

O Clase II. Los pacientes con pausas sinusales asintomaticas > 6 s tienen indicacion de
marcapasos definitivo (Ila).

Adicionalmente, tienen indicacion clase IIb los pacientes con disfuncién sinusal cuyos
sintomas puedan tener relaciéon con bradicardia sin poder demostrarlo completamente.

3.5.2. Bloqueo auriculoventricular adquirido sin causa reversible

O Clase I. BAV de segundo grado tipo 2 y bloqueo completo independientemente de los
sintomas. En general, cualquier trastorno infrahisiano debe tratarse con estimulacién
cardiaca (preferible DDD).

O Clase II. Los pacientes con BAV de segundo grado Mobitz tipo I sintomatico o cuyo
origen sea intra o infrahisiano (segun el estudio electrofisioldgico) tienen indicacién
ITa de marcapasos definitivo (preferible DDD). La tendencia actual es implantar mar-
capasos definitivo en la mayoria de BAV Mobitz tipo I que asocien QRS ancho.

Debe tenerse en cuenta que la fibrilacion auricular lenta es también una situacién en la
que se produce BAV. En este caso, el tipo de marcapasos que se debe implantar es mono-
cameral (VVI).

3.5.3. Bloqueo de rama

O Clase I. Estd indicado el implante de marcapasos definitivo en pacientes con blo-
queo de rama alternante. Esta indicado el implante de marcapasos en pacientes con
bloqueo de rama, sincope y estudio electrofisiolégico que muestre un intervalo
His-ventriculo (HV) superior a 70 ms o bloqueo de segundo o tercer grado a nivel del
sistema His-Purkinje tras estimulacion auricular incremental o infusién de farmacos.

O Clase II. Puede considerarse el implante de marcapasos en pacientes con sincopes
de repeticién de origen inexplicado y bloqueo de rama (IIb). Especialmente en los
pacientes mayores con pocos prédromos y con riesgo de traumatismo.

3.5.4. Otras indicaciones

Entre otras indicaciones’, debe considerarse el implante de marcapasos (preferible DDD)
en los pacientes mayores de 40 afios con sincope reflejo impredecible y pausas sinusales
0 BAV documentados (IIa).

En pacientes con sindrome del seno carotideo, componente cardioinhibitorio y sincopes
inexplicados, el marcapasos DDD tiene indicacion clase I.




El marcapasos DDD podria considerarse en pacientes mayores de 40 afios con respuesta
cardioinhibitoria en test de mesa basculante y sincopes de repeticion (IIb).

En cuanto a los pacientes con BAV que toman farmacos bradicardizantes, hay que tener
en cuenta que muchos de ellos van a necesitar marcapasos incluso tras retirar el farmaco,
que suele tener periodo de lavado de 24-48 h (dependiendo de la vida media), sobre todo
en quienes tengan el QRS mas ancho, frecuencias cardiacas < 35 Ipm y motivo de con-
sulta distinto a sincope®.

En pacientes con sincope y trastorno de conduccién y QRS > 120 ms sin disfuncién
ventricular significativa, el estudio electrofisiologico es de gran utilidad diagndstica. No
obstante, entre el 60-70% de los pacientes con sincope y QRS ancho se beneficiara del
implante de marcapasos, por lo que puede considerarse directamente el implante de mar-
capasos, sobre todo en pacientes ainosos®.

3.6. Bradicardia en paciente portador de marcapasos:
¢cual puede ser la causa?

En la Tabla 2 se muestran las causas de bradicardia en pacientes portadores de marca-
pasos. Los fallos de sensado y captura deben hacer sospechar la presencia de disfunciéon/
dislocacién del electrodo (Figura 6).

Tabla 2. Bradicardia en pacientes portadores de marcapasos

Test de sensado automatico: algoritmo de autochequeo del dispositivo en el que
se programa temporalmente en modo DDl a 30 lpm
No es una disfuncién del marcapasos

Sobresensado: aparecen menos espiculas de estimulacion de las esperadas
debido a que el dispositivo “cree” que hay mas QRS de los que en realidad hay
Es una disfunciéon del marcapasos

Algoritmos de busqueda de ritmo intrinseco (p. ej., ADI-DDD/AAI-DDD)
Aparenta un fallo de sensado, pero suele coincidir la presencia previa de QRS
propios a los que sigue una desaparicion de estos con pausa <2 s (segun el
algoritmo, hay latidos de back-up) y luego QRS estimulado en modo DDD
No es una disfuncion del marcapasos

Histéresis o frecuencia nocturna: aungue la frecuencia basica programada sea
de 60 Ipm, es posible encontrar pacientes con frecuencias menores en reposo
debido a estos algoritmos

No es una disfuncion del marcapasos

Fallo de captura: espiculas que no van seguidas de un QRS estimulado
Es una disfuncién del marcapasos (Figura 6)

Agotamiento de la bateria: pueden aparecer fallos de captura o directamente,
si el agotamiento es total, ausencia de estimulacion
Es una disfuncion del marcapasos
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Figura 6. Electrocardiograma basal de un paciente portador de un
marcapasos en modo DDD (A) y electrogramas auricular y ventricular (B).

A) ECG basal de paciente portador de un marcapasos en modo DDD con: a) fallos de sensado
(aparecen espigas de estimulacion poco después de QRS propio, que no ha sido sensado
apropiadamente, marcadas con flechas azules), y b) fallos de captura (espigas de marcapasos
que no se siguen de despolarizacion ventricular con morfologia de ritmo estimulado). B)
Electrogramas auricular y ventricular con sus correspondientes canales de marcas durante
prueba de deteccién realizada en modo DDI a 30 lpm en el mismo paciente con ECG basal
representado en A. Véase como por cada auricula sensada aparece una sefial en el electrograma
(letra S en canal de marcas auricular) con su correspondiente amplitud en milivoltios (flechas
amarillas). Sin embargo, vemos la ausencia de sefial en el canal ventricular. Al no haber senales
sensadas, el marcapasos estimula a 30 Ipm (letra P en el canal de marcas ventricular). Sin
embargo, hemos visto claramente en el panel A que el paciente tiene QRS propio (los trazados
han sido tomados durante la misma visita médica) que no esta siendo apropiadamente sensado
por el marcapasos.

ECG: electrocardiograma.
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Por ultimo, la Figura 7 muestra un esquema anatémico del sistema de conduccién y un
resumen de las indicaciones de estimulacion en funcién del nivel del trastorno/bloqueo.

Si el trastorno de
conduccidn se produce
por encima de la linea
verde, académicamente 4
se podria implantar ~
marcapasos AAl; aunque
se prefiere DDD

1. Nodo sinusal 2. Haz de Bachmann

4. Haz de His

Si el trastorno de conduccion se
produce por debajo de la linea
verde, académicamente se podria
implantar un marcapasos VDD;
aunque se prefiere DDD. El VVI

se reserva para la FA permanente

o para los casos por debajo de la
linea verde en los que no es posible
implantar DDD o VDD

6. RI del haz

3. Nodo AV de His

P 7. Fibras de Purkinje
5. RD del haz /
de His

Figura 7. Esquema simplificado del sistema de conduccién y su relacion
con el tipo de marcapasos que se va a implantar en funcién del nivel de la
lesion.

AV: auriculoventricular; FA: fibrilacion auricular; RD: rama derecha; RI: rama izquierda.

4. MENSAJES CLAVE

O Es importante tener conocimientos bésicos de la anatomia y fisiologia del sis-
tema de conduccion para comprender las caracteristicas electrocardiograficas
de las bradiarritmias de peor prondstico.

O Es probable que el aspecto mas relevante sea identificar la localizacién anato-
mica del trastorno (supra o infrahisiana), pues el prondstico es peor para las
lesiones mas distales.

O En los pacientes con bloqueo de rama es importante identificar la alternancia

de rama, puesto que tiene indicacidn de estimulacidn cardiaca de manera pre-
coz incluso en pacientes asintomaticos.

O En general, los trastornos infrahisianos responden mal a firmacos y suelen
requerir estimulacion cardiaca en su manejo agudo.
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1. TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES

1.1. Introducciéon

Consideramos taquicardias supraventriculares (TSV) a aquellas taquicardias (frecuencia
auricular > 100 lpm) que para su mantenimiento precisan alguna estructura situada por
encima de la bifurcacién del haz de His'. En la practica clinica, la mayoria de las TSV
suelen cursar como ritmos regulares si exceptuamos la fibrilacion auricular (FA) de QRS
estrecho o ancho. Los mecanismos por los que se producen las TSV son las alteraciones
del automatismo, la reentrada y la actividad desencadenada (Figura 1).
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Figura 1. Taquicardia supraventricular por reentrada intranodal.




Las TSV se pueden producir en sujetos sin cardiopatia, de manera aislada, o en el seno

de una cardiopatia estructural. Por lo general, las TSV son sintomaticas. La presentacion
mas frecuente es en forma de palpitaciones, seguida de mareo, disnea y dolor toracico.
En los pacientes ancianos no es infrecuente la presentacion en forma de sincope. En los
pacientes con preexcitacion ventricular, la FA puede asociarse a muerte subita de manera
excepcional.

La forma de presentacion de los sintomas puede orientar hacia el diagndstico. Asi, el
inicio y el cese bruscos suelen asociarse a taquicardias por mecanismo de reentrada. La
irregularidad del pulso puede orientar hacia una FA y la asociacién con palpitaciones
fuertes y regulares en el cuello hacia una taquicardia por reentrada del nodo auriculo-
ventricular (AV).

1.2. Diagnéstico diferencial

La piedra angular para el diagndstico de las TSV es el electrocardiograma (ECG) de
12 derivaciones. El ECG del paciente en ritmo sinusal puede orientar hacia el mecanismo
de la taquicardia. Asi, la presencia de preexcitacion ventricular puede sugerir un meca-
nismo de reentrada AV y la presencia de anomalias de la conduccién interauricular, en
especial en sujetos ancianos, la posibilidad de taquicardia y FA (sindrome de Bayés). No
obstante, la obtencién de un ECG durante el episodio de TSV aporta mas informacion
para el diagnostico.

El primer eslabon en la cadena diagndstica es diferenciar las taquicardias de QRS estre-
cho de las de QRS ancho. Las taquicardias de QRS estrecho (< 120 ms) son aquellas en
las que los ventriculos se activan a través de un sistema His-Purkinje que no muestra
alteraciones de sus velocidades de conducciéon. No hay que olvidar que algunas formas
de taquicardia ventricular (TV) originadas en regiones septales o en los fasciculos de
la rama izquierda pueden cursar con QRS “estrechos” (110-140 ms). Por otro lado, las
taquicardias de QRS ancho (> 120 ms) pueden deberse a TV, TSV con presencia de blo-
queo de rama preexistente o aberrancia sobrevenida, TSV “preexcitada” por conduccion
anterdgrada a través de una via accesoria AV (Figura 2), o finalmente, a taquicardias
mediadas por marcapasos.

En el diagnéstico diferencial electrocardiografico de las TSV de QRS estrecho (Figura 3)
se deben evaluar:

1. Elinicio y cese de esta.
La regularidad del ciclo.
La relaciones entre las ondas P y R (P:R y R:P).

La morfologia de las ondas P.

A ol g

La respuesta a maniobras vagales y/o adenosina frente a ATP (adenosintrifosfato).




T 260

W\ 'LW uW*-m V%MNM e’K; |

-n' -m. l {

o T
HH t Uatibg ks il
Jr'/"f‘V“LﬂALM«fwA/}vU\N’nMW H/l HARRARRINANAS

| i it TR
Bt T
’ i | A

1

MWWMW

,.,..M/'lr’“,qfn rﬂﬂ\ﬂh‘ J‘"‘V‘ J\/V"'Ju’rv" M’é"

W; I vdou 39-1 nu‘ ;o-lﬂ rne x4 :

me,www‘m W‘““f‘“*”‘“f“f““

Voloc.: 25 ma/s| | Miemb: 10 mm/mV  Prec.: 10 sm/mv Z w—nu 40 mx i
i

Figura 2. Taquicardia por reentrada auriculoventricular ortodrémica
con morfologia de bloqueo de rama izquierda del haz de His en nifio con
preexcitacion ventricular tipo Wolff-Parkinson-White.

Por otro lado, en el diagndstico diferencial electrocardiografico de las TSV de QRS ancho
se debe considerar como primera opcion la TV. Los criterios que ayudan a su diagndstico
son la morfologia del QRS en ritmo sinusal, la presencia de disociacién AV, latidos de
fusién o captura y el eje del QRS durante la taquicardia, asi como los criterios morfo-
légicos (Tabla 1).
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Tabla 1. Criterios electrocardiograficos diferenciales entre taquicardia ventricular y

taquicardia supraventricular con QRS ancho

Dato electrocardiografico

1. Disociacion AV

Comentario*

Frecuencia ventricular > frecuencia auricular

2. Concordancia en las derivaciones
precordiales

Todas las derivaciones precordiales negativas

3. RS en derivaciones precordiales

- Ausencia de RS en derivaciones precordiales

RS >100 ms en cualquier derivacion (desde el
inicio de la onda R hasta la parte mas profunda
delaondas

4. Complejo QRS en aVR

- Onda R inicial
- Onda RoQinicial > 40 ms

Presencia de una melladura en un complejo
preferentemente negativo

5. Eje QRS de -90 a +180°

En presencia de BRIHH y BRDHH

6. Inicio de onda R al picoen la
derivacion Il

>50 ms

7. Morfologia de BRDHH

Derivacion V1: R, Rsr’ monofasicas, complejo gR
bifasico, R ancha (> 40 ms), onda R con 2 picos
(el pico izquierdo mas alto que el derecho:
“orejas de conejo”)

Derivacion V6: cociente R:S <1 (patrones rS

0 QS)

8. Morfologia de BRIHH

Derivacién V1: onda R ancha, trazado
descendente borroso o mellado en la onda S
y nadir retardado de laonda S

Derivacién V6: onda Q o QS

BRDHH: bloqueo de rama derecha del haz de His; BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His.

*A favor de taquicardia ventricular.

247



{ Taquicardia de QRS estrecho (120 ms) }

:

[ Taquicardia regular J

Si No

Si l

Ondas “P” visibles ¢Frecuencia auricular > FA, TAF o flutter auricular con
frecuencia ventricular? conduccién AV variable, TAMF

No Si
W TAF o flutter auricular con
¢ Frecuencia ventricular > [V conduccion AV estable
frecuencia auricular?
Si TV septal superior, taquicardia

de la unioén, taquicardia por

reentrada del nodo AV (rara),

reentrada nodoventricular/
fasciculonodal (rara)

{ Intervalo RP H Corto (RP < PR); RP >90 ms J—} e R
por reentrada del nodo AV no

Largo (RP > PR) comun, TAF

No No

v

TAV por reentrada (rara),
taquicardia de la unién,
taquicardia por reentrada del
nodo AV comun, TAF

}{ Corto (RP < PR); RP <90 ms }—}

Figura 3. Diagnostico diferencial electrocardiografico de las taquicardias
supraventriculares de QRS estrecho.

AV: auriculoventricular; FA: fibrilaciéon auricular; TAF: taquicardia auricular focal; TAMF:
taquicardia auricular multifocal; TAV: taquicardia auriculoventricular; TV: taquicardia
ventricular.

1.3. Manejo urgente de las taquicardias supraventriculares

Lo primero que hay que considerar en el manejo urgente de las TSV es el estado hemo-
dindmico del paciente (Figura 4). La cardioversion eléctrica (CVE) es el tratamiento
de eleccion de los pacientes con inestabilidad hemodinamica, definida esta por la pre-
sencia de signos clinicos de hipoperfusion (alteracion del sensorio, pobre relleno capilar,
etc.) o hipotension arterial pero también por la existencia de sintomas graves de insufi-
ciencia cardiaca (IC) o isquemia miocardica.

En los pacientes con estabilidad hemodinamica, una vez obtenidos los registros de ECG
suficientes para efectuar el diagnostico diferencial, el manejo comienza con la realizacién
de maniobras vagales y el masaje del seno carotideo (si no existen soplos carotideos),
preferentemente en posicion supina y durante la monitorizacion electrocardiografica. En
caso de fracaso de estas medidas, el empleo de bolos crecientes de adenosina por via




[ Taquicardia de QRS estrecho (120 ms). No flutter/FA ]

1 :

[ ¢Signos adversos? }4*

Si

No

v

Solicitar apoyo

Cardioversion eléctrica
sincronizada

(bajo sedacion, 100 3,150 J,

200 J de energia bifasica)

Ausencia de pulso
Protocolo de RCP

v

Resolucién

7

Recidiva o
persistencia

0

Patologia asociada de alto riesgo

- Valvulopatia mitral significativa

PAS <90 mm Hg
FC >200 Ipm
ICA
Clinica anginosa

Estenosis adrtica significativa
Miocardiopatia hipertrofica
obstructiva

Disfuncion sistélica del VI
moderada-grave

Sindrome de preexcitacion
(WPW), etc.

v

Realizar ECG

(12 derivaciones)

i

En ausencia
de soplos

carotideo

Maniobras vagales o
maniobras del seno

g carotideos

)
> En posicién supina
Con monitorizacion

No efectivas L

ECG

| —

Adenosina/ATP

(con desfibrilador disponible)

s a

P Entaquicardias de
QRS ancho solo si no

No efectivas i

existen antecedentes
de preexcitacion

Betablogueantes

Antagonistas del calcio
Amiodarona/procainamida

| —

Figura 4. Manejo inicial de las taquicardias de QRS estrecho (QRS <120 ms),
que no sean flutter/fibrilacion auricular.

ATP: adenosintrifosfato; ECG: electrocardiograma; FA: fibrilacién auricular; FC: frecuencia
cardiaca; ICA: insuficiencia cardiaca aguda; PAS: presion arterial sistlica; RCP: resucitacion
cardiopulmonar; VI: ventriculo izquierdo; WPW: Wolft-Parkinson-White.

intravenosa (i.v.) puede terminar el episodio o ayudar a su diagnéstico. La adenosina se
puede emplear con seguridad en taquicardias de QRS estrecho. En las taquicardias de
QRS ancho también se puede utilizar siempre y cuando no haya preexcitacion en el ECG
en ritmo sinusal. De todas formas, para el uso de adenosina en estos casos es conveniente

disponer de un desfibrilador por el riesgo de desencadenar una FA preexcitada.

El siguiente paso en el manejo urgente de las taquicardias con estabilidad hemodindmica
es el empleo de farmacos i.v. como betabloqueantes, antagonistas del calcio, procaina-
mida o amiodarona. En cualquier caso, para el uso de estos farmacos se deben monitori-

zar las constantes y el ritmo cardiaco del paciente.
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Las taquicardias de QRS estrecho se manejan preferentemente con betabloqueantes
(esmolol, metoprolol, atenolol) o con antagonistas del calcio i.v. (verapamilo o diltiazem)
(Figura 5). Se debe evitar el uso de antagonistas del calcio en pacientes con inestabili-
dad hemodindmica, IC con fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) < 40%,
TV o taquicardia “preexcitada” por el riesgo de deterioro hemodindmico. Asimismo, se
deben evitar los betabloqueantes en pacientes con IC descompensada.

Del mismo modo que en las TSV de QRS estrecho, para las taquicardias de QRS ancho
con estabilidad hemodindmica en las que se tiene certeza de la presencia de una TSV
con aberrancia, se puede usar adenosina, betabloqueantes o antagonistas del calcio. No
obstante, si el mecanismo de la taquicardia no estd claro, debe tratarse como una T'V. Los
dos farmacos que se pueden emplear en este contexto son la procainamida y la amioda-
rona i.v. La evidencia disponible favorece el uso de procainamida sobre el de amiodarona.
En caso de ineficacia se debe realizar CVE.
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Figura 5. Taquicardia intranodal tras la administracion de verapamilo por via
intravenosa.
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1.4. Situaciones especiales

1.4.1. Taquicardia supraventricular durante el embarazo

En las TSV con inestabilidad hemodindmica se debe realizar CVE inmediata. La CVE
es segura durante el embarazo, pero se debe monitorizar la frecuencia cardiaca (FC)
fetal tras su realizacion. En las TSV con estabilidad hemodindmica se emplea, como pri-
mera opcion, las maniobras vagales y la adenosina vy, si estas fracasan, betabloqueantes
beta 1 selectivos (esmolol y metoprolol) evitando el atenolol. El uso de digoxina i.v. para
el control de la FC es de segunda eleccién. La amiodarona esta contraindicada durante el
embarazo.

1.4.2. Taquicardia supraventricular en pacientes con cardiopatias
congénitas del adulto

En general, el tratamiento urgente de las TSV en pacientes con cardiopatias congénitas es
el mismo que el descrito previamente, aunque los firmacos antiarritmicos se deben uti-
lizar con mayor precaucion debido al riesgo de proarritmia que presentan estos sujetos.

1.5. Mensajes clave

O El estado hemodinamico del paciente es lo primero que hay que considerar en
el manejo urgente de las taquicardias. Sila situacién hemodindmica lo permite,
es crucial obtener registros de electrocardiograma del episodio.

O Las maniobras vagales y la adenosina son de primera eleccién en el manejo de
las taquicardias supraventriculares estables.

O La cardioversion eléctrica es el tratamiento de eleccion en las taquicardias con
inestabilidad hemodindmica o cuando fracasa el tratamiento farmacoldgico
por via intravenosa.

O Elverapamilo y el diltiazem no se deben utilizar en taquicardias de QRS ancho
de etiologia desconocida ni en pacientes con disfuncion sistolica ventricular
conocida.

2. FIBRILACION AURICULAR?

2.1. Introduccién

La FA es una arritmia muy frecuente que origina muchas consultas en los servicios de
urgencias (Figura 6).
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Figura 6. Fibrilacion auricular en paciente con enfermedad de Parkinson.

Es imprescindible saber reconocer esta arritmia desde el inicio. Se puede decir que es la
Unica arritmia “doblemente arritmica” (por tratarse de un trastorno del ritmo cardiaco y
porque su ritmo es irregular) y que en ella no se ven ondas P en el trazado electrocardio-
grafico. En ocasiones nos encontraremos con FA donde el trazado puede originar dudo-
sas ondas P o dientes de sierra que nos podrian hacer pensar en un flutter, hablando en
estos casos de FA de grano grueso. Para distinguirlos nos debemos fijar en lo que deberia
ser la linea isoeléctrica en todas las derivaciones: si cambia la morfologia de esos dientes
de sierra entre unas derivaciones y otras, se tratard de una FA; si tiene la misma morfo-
logia en todas las derivaciones, se tratard de un flutter.

Existen tres tipos fundamentales de FA:

O FA paroxistica. Episodios de FA que alternan con ritmo sinusal cuya duracion es
menor de 7 dias. También se incluyen aqui los episodios de FA que revierten con
medicacion antiarritmica en menos de 7 dias.

O FA persistente. La FA dura mas de 7 dias, pero es posible que durante su evolucién
nos planteemos en algiin momento restablecer el ritmo sinusal normal del corazén
(estrategia de control de ritmo). Aqui puede incluirse la FA en la que se desconoce el
tiempo de evolucion.

O FA permanente (clasicamente llamada crénica). La FA dura mas de 7 dias y en ningtin
momento nos vamos a plantear restablecer el ritmo sinusal normal del corazén (esta-
blecemos una estrategia de control de la frecuencia).
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En este capitulo hablaremos del manejo de la FA en urgencias, no de estrategias tera-
péuticas invasivas indicadas en FA fuera de las situaciones urgentes (ablaciéon de venas
pulmonares, ablacién del nodo AV).

2.2. Valoracioén inicial en urgencias

Una vez reconocida la FA, deberemos plantearnos desde el principio dos cuestiones fun-
damentales para su manejo terapéutico:

1. Situacion clinica del paciente. Puede ser muy variable: desde pacientes asintomaticos
donde la FA es un hallazgo casual, hasta pacientes con compromiso hemodinamico
incluso en situacion de shock en contexto de FA con respuesta ventricular acelerada.

2. Valorar el riesgo de embolia periférica y si nos tenemos que plantear anticoagulacion
desde el diagndstico de la FA y a largo plazo, ya que el prondstico vital por esta arritmia
viene marcado sobre todo por este aspecto. En este punto hay que destacar que para
valorar el riesgo embolico no se requiere realizar ninguna exploracion complemen-
taria cardioldgica, inicamente precisamos conocer los antecedentes del paciente (la
anticoagulacion siempre estd indicada si existe estenosis mitral reumatica) y usar una
escala de riesgo: la mas utilizada actualmente es la escala CHA -DS -VASc (Tabla 2).
En este momento no tendremos en cuenta las escalas de riesgo hemorragico (p. ej.,
HAS-BLED), al indicarse la anticoagulacion segin el riesgo embdlico, salvo hemorra-
gia activa en ese momento. Si en el futuro aparecieran problemas hemorragicos signi-
ficativos, habria que valorar otras opciones para poder retirar la terapia anticoagulante
(p- €j., el cierre percutaneo de la orejuela izquierda). El riesgo embdlico se valora inde-
pendientemente del tipo de FA ante la que nos encontremos.

Hay que indicar anticoagulaciéon desde el primer contacto con la FA cuando el indice
CHA,DS -VASc sea > 2 (> 3 para mujeres) y cuando es posible que en algin momento
nos planteemos —en urgencias o posteriormente en el seguimiento— intentar recupe-
rar el ritmo sinusal normal del corazon (mediante cardioversion farmacolédgica [CVF]
o CVE). La anticoagulacion se debe considerar después de examinar otros factores con
puntuaciones de CHA DS -VASc > 1 (o > 2 en mujeres)°.

Como farmacos anticoagulantes, durante la fase inicial en urgencias se utilizan heparinas
de bajo peso molecular y al alta hospitalaria se opta por los anticoagulantes de accién
directa (dabigatran, rivaroxaban, apixaban, edoxaban), sobre los que existe consenso en
considerarlos como prioritarios, y los antivitamina K (AVK) (acenocumarol, warfarina).
No es objetivo de este capitulo hablar sobre los distintos anticoagulantes. Unicamente
debemos recordar que los anticoagulantes de accion directa son tan efectivos como los
AVK para prevenir embolias con menor riesgo de hemorragia, pero estan sujetos a apro-
bacioén por la inspeccién médica (necesitan visado). Si el paciente es portador de protesis
cardiacas mecanicas o de estenosis mitral moderada-grave de origen reumatico, tinica-
mente podemos pautar AVK.




Tabla 2. Escala CHA,DS -VASc

Tasa anual de

Factor Puntuacion Puntuacion total

ictus (%)

Insuficiencia cardiaca 1 1 0
Hipertension arterial 1 2 1,3
Edad (= 75 anos) 2 3 2.2
Diabetes mellitus 1 4 32
Ictus/AIT/TE 2 5 4
Enfermedad vascular* 1 6 6,7
Edad (65-74 afos) 1 7 9,8
Sexo (mujer) 1 8 12,7

9 15,2

AIT: accidente isquémico transitorio; CHA,DS -VASc: insuficiencia cardiaca congestiva, hipertension
arterial, edad > 75 afios (doble), diabetes mellitus, ictus (doble), enfermedad vascular, edad 65-74 anos y sexo
(mujer); TE: tromboembolia.

*Enfermedad vascular periférica, coronaria o adrtica.

2.3. Manejo terapéutico de la fibrilacién auricular en
urgencias*®

O Si el paciente presenta una situacién de compromiso hemodinamico (presion arterial
sistélica [PAS] < 90 mm Hg) con mala perfusion periférica o situacion de shock, hay
que plantear (como en cualquier otra arritmia) una CVE emergente.

O Si el paciente presenta una FA con respuesta ventricular acelerada (frecuencia
basal > 110-120 Ipm) acompanada de sintomas (disnea, dolor toracico, palpitaciones,
mareo, etc.) hay que plantearse pautar tratamiento farmacoldgico para el alivio sinto-
matico del paciente. En este punto se pueden seguir dos estrategias: la de control de la
FC (la planteada con mayor frecuencia en urgencias) o la de control del ritmo (CVF o
CVE). Ambas estrategias son igualmente validas y no difieren en el prondstico poste-
rior del paciente, siempre que se inicie la terapia anticoagulante en los casos indicados
independientemente de la estrategia decidida (Figura 7).
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Ausencia de pulso Antagonistas del calcio
Protocolo de RCP 'L Digoxina

h 4 h 4

Figura 7. Manejo inicial de flutter/fibrilacion auricular.

GC: gasto cardiaco; FA: fibrilacién auricular; FC: frecuencia cardiaca; ICA: insuficiencia cardiaca
aguda; PAS: presion arterial sistolica; RCP: resucitacion cardiopulmonar; VI: ventriculo izquier-
do; WPW: Wolff-Parkinson-White.

Riesgo moderado o sintomatico: frecuencia ventricular entre 110 y 160 lpm. Disnea, dolor tora-
cico o malestar general significativo. Presencia de cardiopatia estructural NO encuadrable como
de alto riesgo.

En este apartado es importante destacar que si el paciente ya presentaba previamente una FA
permanente y recibia tratamiento frenador del nodo AV con el que la respuesta ventricular
estaba bien controlada, y en este momento estd acelerada, siempre debemos buscar causas
secundarias desencadenantes (anemia, fiebre, hipertiroidismo, tromboembolia pulmonar,
IC, insuficiencia respiratoria, infecciones o sepsis) que si no se corrigen dificultaran mucho el
control de la arritmia. En este caso se recomienda mantener el tratamiento frenador del nodo
AV previo, aumentando la dosis o asociando un segundo frenador (normalmente se aso-
cia digoxina si el paciente recibia tratamiento previo con betabloqueantes o antagonistas del
calcio no dihidropiridinicos). Debemos evitar combinar betabloqueantes y antagonistas del
calcio no dihidropiridinicos por su efecto inotropo negativo y por el riesgo de bloqueo AV.

En funcién de las caracteristicas del paciente, se puede optar por 2 tipos de estrategias

(Figura 8).
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‘ Protocolo de FA ’

¢Sintomatica?
¢FC >110-120 Ipm?

[ Caracteristicas clinicas del paciente ]
- Pacientes “mayores” - Pacientes “jovenes”
- FA permanente conocida - FA preexcitada
- > 48 h o cronologia incierta - <48h
Control de la FC Control del ritmo

Estrategias no excluyentes en algunos casos

Figura 8. Estrategia de control del ritmo frente a control de la frecuencia
ventricular en fibrilacion auricular.

FA: fibrilacion auricular; FC: frecuencia cardiaca.

2.3.1. Estrategia de control de ritmo

Es menos probable que esta estrategia se plantee inicialmente porque presenta limi-
taciones en urgencias, ya que debemos tener claro que la FA lleva menos de 48 h de
evolucion si el paciente no estaba previamente anticoagulado (con mas de 48 h de evolu-
cion hay riesgo de que ya se hayan formado coagulos en la orejuela izquierda y, en estos
casos, antes de plantearnos una cardioversion deberfamos obtener una ecocardiogratia
transesofagica). Si el paciente ya estaba anticoagulado y presentaba buenos niveles de
anticoagulacion (al menos durante las 4 semanas previas), no tendriamos esta limitacion.
También seria conveniente saber con antelacion si existe una cardiopatia estructural de
base. En este sentido no es imprescindible realizar un ecocardiograma. Bastaria con valo-
rar la exploracion fisica y la realizaciéon de un ECG y una radiografia de torax para decidir
si se plantea CVE o CVF y, en este segundo caso, qué farmaco habria que utilizar.




Esta estrategia se prefiere en pacientes jovenes con primeros episodios de FA de menos de
48 h de evolucion, sin signos de cardiopatia estructural significativa; cuando se trata de una
FA preexcitada (FA conducida por via accesoria) y en caso de que la estrategia de control
de la FC no consiga controlar la FA en pacientes con las caracteristicas antes comentadas.

Se puede plantear CVE o CVE. En caso de plantear CVE, disponemos de varios fairmacos
(Tabla 3). Los mas utilizados y que estan disponibles en los servicios de urgencias son
farmacos del grupo IC (sobre todo la flecainida) y la amiodarona. La flecainida es mucho
mas rapida para conseguir la CVF (suele tardar menos de 2 h) pero esta contraindicada
si existe cardiopatia estructural significativa de base (no cuenta la hipertrofia ventricular
izquierda ligera), sindrome de Brugada conocido o cuando hay un trastorno de con-
duccién con QRS ancho (riesgo de bloqueo AV). Conviene haber tratado previamente
al paciente con un fairmaco frenador del nodo AV (betabloqueantes, antagonistas del
calcio no dihidropiridinicos, digoxina) para evitar la principal proarritmia de este grupo
terapéutico: el flutter auricular con conduccién AV 1:1. En cuanto a la amiodarona, es
mucho mas lenta a la hora de conseguir la CVF (hasta 48 h, ya que su efecto antiarritmico
precisa de impregnacion miocardica), pero es el unico farmaco que se puede plantear si
el paciente presenta una cardiopatia estructural significativa de base o contraindicaciones
para la toma de farmacos del grupo IC. Su principal efecto secundario a corto plazo es el
alargamiento del intervalo QT con riesgo de desarrollo de TV polimorfica tipo “torsion
de puntas”. Esta contraindicada en casos de FA preexcitada, en cuyo caso debemos plan-
tearnos CVE o CVF con procainamida (farmaco del grupo IA).

Si se consigue la CVF en urgencias, al alta hospitalaria se mantendra el firmaco antia-
rritmico que consiguio la cardioversion (posteriormente, en la consulta de cardiologia se
podra valorar el cambio del tratamiento antiarritmico segtn la evolucion del paciente)
(Figura 9).

Como ya se ha explicado con anterioridad, el éxito con la CVE o la CVF no exime de la
obligatoriedad de anticoagular al paciente cuando esté indicado.

2.3.2. Estrategia de control de frecuencia

Es la estrategia que se va a plantear con mds frecuencia en los servicios de urgencias.
Con ella obviamos la limitacion de plantearnos cuestiones previas y durante la evolucion
posterior a nivel ambulatorio. En las consultas de cardiologia siempre se podra replan-
tear una estrategia de control del ritmo. Aunque se opte por esta estrategia, siempre hay
que valorar la necesidad de anticoagulacion en funcion del riesgo embdlico, y también
en caso de que haya dudas respecto a que se pueda plantear en el futuro una estrategia
de control de ritmo. Esto es asi porque si el paciente llega ya a la consulta de cardiologia
con buenos niveles de anticoagulacion (mantenidos al menos durante el mes previo), en
algunos casos se puede plantear incluso una CVF o CVE sin necesidad de realizar una
ecocardiografia transesofagica previa.
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Inicio del tratamiento a largo plazo
de control del ritmo cardiaco
(mejoria sintomatica de la FA)

h 4 h 4 h 4

Datos o signos de Enfermedad coronaria

cardiopatia PP . . .
P Valvulopatia significativa Insuficiencia cardiaca
estructural ausente
HVI anormal
o leve

[ Eleccion del paciente } [ Eleccion del paciente ] [ Eleccion del paciente ]

A 4

Dronedarona (IA) | |Ablacion | |Dronedarona (IA)| | Ablacion | | Amiodarona (IA)
Flecainida (1A) con Amiodarona (IA) con
Propafenona (IA) || catéter Sotalol (IA) catéter
Sotalol (IA) (llaB) (llaB)

fibrilacidon auricular que ha revertido a ritmo sinusal.

Figura 9. Tratamiento a largo plazo para el control del ritmo en pacientes con

FA: fibrilacién auricular; HVI: hipertrofia ventricular izquierda.

Esta estrategia consiste en controlar la respuesta ventricular con farmacos frenadores del
nodo AV con el objetivo de que el paciente quede asintomatico con una FC en reposo
< 100-110 lpm. Hay disponibles cuatro grupos de firmacos cronotropos negativos:
digoxina, betabloqueantes, antagonistas del calcio no dihidropiridinicos y amiodarona

(Figura 10).

La mejor opcidn inicial son los firmacos betabloqueantes, sobre todo los cardioselectivos
(atenolol, bisoprolol, metoprolol) para reducir el riesgo de efectos secundarios extracar-
diacos. Estos firmacos se deben utilizar con precaucion en caso de que el paciente pre-
sente una hiperreactividad bronquial evidente en el momento del contacto, o si existe

hipotension arterial marcada (PAS < 90 mm Hg).

El verapamilo y el diltiazem se pueden usar como alternativa a los betabloqueantes en
caso de que estos estén contraindicados. Sin embargo, no se deberan utilizar si la FA se
asocia a hipotension arterial marcada (PAS < 100 mm Hg) o si se sabe previamente que el

paciente tiene una disfuncidn sistolica significativa de base (FEVI < 40%).

- Kilx
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Tratamiento a largo plazo para el control de la FC en la FA
(objetivo <110 Ipm en reposo sin bradicardia)

!

Tratamiento combinado (I1aC) o con un solo farmaco (IB)
Tratamiento por ecocardiograma previo

|

!

FEVI < 40% FEVI = 40%
A 4 vy
Beta- Digoxina Diltiazem/ Beta- Digoxina
bloqueante 9 verapamilo bloqueante 9

Considerar tratamiento
combinado precoz a dosis bajas

Combinar el tratamiento para lograr
el objetivo de FC o aliviar sintomas

v v

v v v

Anadir Afadir beta-
digoxina blogqueante

Anadir diltiazem,
verapamilo o
betabloqueante

Afadir Anadir
digoxina digoxina

Figura 10. Tratamiento farmacoldgico para el control de la frecuencia
ventricular en pacientes con fibrilaciéon auricular.

izquierdo.

FA: fibrilacién auricular; FC: frecuencia cardiaca; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo

La digoxina controla muy bien la FC en reposo y puede ser una opciéon muy valida en
pacientes mayores poco activos y en los casos en que la FA se asocie a IC. Puede ser un
buen tratamiento suplementario a betabloqueantes o antagonistas del calcio si con estos
farmacos en monoterapia no se consigue controlar la FC. Es un farmaco que hay que
utilizar con sumo cuidado en caso de insuficiencia renal significativa por el riesgo de

intoxicacion digitalica.

La amiodarona tiene un efecto frenador del nodo AV débil, por lo que la usaremos excep-

cionalmente y como tratamiento combinado con otros frenadores.

Puede ocurrir que tras adoptar esta estrategia la FA revierta a ritmo sinusal espontanea-
mente. En este caso se recomienda mantener al alta hospitalaria el tratamiento farma-
cologico pautado en urgencias (y valorar cambios del tratamiento antiarritmico en las

consultas de cardiologia segun la evolucion clinica del paciente).
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2.4. Mensajes clave

O La fibrilacién auricular es la arritmia mas frecuente, por lo que es seguro que
tendremos situaciones urgentes con ella.

O Siempre hay que valorar, independientemente del tipo de fibrilacién auricular
a la que nos enfrentemos, el riesgo de embolia arterial periférica, ya que es este
riesgo el que marca el prondstico a largo plazo (usar escala CHA DS -VASc en
fibrilacion auricular no valvular para indicar anticoagulacion).

O Si el paciente es portador de una protesis mecanica cardiaca o presenta esteno-
sis mitral reumdtica moderada-grave, la anticoagulacion se debe conseguir con
antivitamina K. En caso contrario, utilizar anticoagulantes de accion directa o
antivitamina K.

O En general, aunque se puede optar por varias estrategias para el tratamiento de
la fibrilacion auricular, la més frecuente en urgencias sera la de control de la
frecuencia ventricular.
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1. CONCEPTO Y CLASIFICACION

Las taquicardias de QRS ancho son ritmos cardiacos por encima de 100 Ipm que presen-
tan un complejo QRS en el electrocardiograma (ECG) de al menos 120 ms. La taquicardia
de QRS ancho engloba multiples alteraciones del ritmo cardiaco con distintos mecanis-
mos y lugares anatomicos de origen. El manejo en urgencias debe intentar una pronta
resolucion de la arritmia de forma segura. Para ello debe realizarse una valoracion clinica
y hemodinamica inmediata del paciente para estratificar su riesgo. Las taquicardias de
QRS ancho se nombran segun sean predominantemente positivas o negativas en V1,
con imagen de bloqueo de rama derecha (BRD) o de bloqueo de rama izquierda (BRI),
respectivamente, y a continuacion se describe el eje del QRS. Por ejemplo “taquicardia de
QRS ancho con morfologia de BRD y eje inferior derecho”

Las taquicardias con QRS ancho se clasifican en dos grandes grupos: regulares e irregu-
lares.

1.1. Taquicardias regulares de QRS ancho

O Taquicardias ventriculares (TV). Son las mas frecuentes, hasta el 80% de las valoradas
en urgencias. En presencia de antecedente de cardiopatia estructural, especialmente
un infarto de miocardio previo, una taquicardia de QRS ancho es casi siempre una TV
(98% de los casos) (Figura 1).

O Taquicardias supraventriculares (TSV) con QRS ancho por bloqueo de rama preexis-
tente, por bloqueo de rama secundario a la taquicardia (aberrancia) (Figura 2), o
en el caso de una via accesoria que participa en la reentrada (antidrémica) o que no
participa de forma activa en la taquicardia (actuando como un bystander).

O Taquicardia mediada por marcapasos. Los marcapasos de doble o triple cdmara (inclui-
dos desfibriladores y resincronizadores cardiacos) pueden dar lugar a taquicardias y, si
no se ve bien la espicula de estimulacion, pueden conllevar dificultades diagnosticas y
terapéuticas. Siempre deberemos pensar en la posibilidad de una “taquicardia mediada
por marcapasos’ en un paciente portador de dispositivos bicamerales o tricamerales.
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Figura 1. Ejemplo de taquicardia regular de QRS ancho.

Se aprecia un criterio inequivoco del origen ventricular de la taquicardia, como es la disociacién
auriculoventricular, observandose claramente en la derivacion IT ondas P sin relacion con los com-
plejos QRS. El paciente presentaba un infarto de miocardio antiguo y se trataba de una taquicardia
ventricular por reentrada intramiocardica, que se resolvio con procainamida intravenosa.

1.2. Taquicardias irregulares de QRS ancho

O TV polimérfica (torsade de pointes).

O Fibrilacion auricular conducida con bloqueo de rama (asociada a un bloqueo estable-
cido —bloqueo de rama preexistente— o funcional de una de las ramas principales del
sistema especifico de conduccién durante la taquicardia-aberrancia).

O Fibrilacion auricular en los sindromes de preexcitacion (presencia de una via acceso-
ria con conduccidn anterégrada).

La taquicardia de QRS ancho se produce por una activacion ventricular asincrona y de
mayor duraciéon debido a un origen ventricular, alteraciones de la conduccién intraven-
tricular (taquicardia supraventricular con aberrancia) o activacion ventricular mediada
por una via accesoria. Aunque multiples arritmias pueden dar lugar a una taquicardia
de QRS ancho (ver anteriormente), la mas frecuente (80%) y grave es la TV, por lo que,
ante la duda diagndstica, toda taquicardia de QRS ancho debe tratarse como TV'. Las
TSV con aberrancia o con conduccién anterégrada por una via accesoria representan un
15-20% y un 1-6% de las taquicardias de QRS ancho, respectivamente.

Las TV monomorfas (QRS con morfologia no cambiante, todos los complejos QRS
iguales) se producen o bien por una activaciéon ventricular focal (a menudo sin
cardiopatia estructural asociada, por lo que se denominan TV idiopdticas) o bien por una
macrorreentrada (asociadas a una cardiopatia estructural, p. ej., un infarto de miocardio
antiguo). Se considera una TV sostenida cuando haya una duracién > 30 s o inestabilidad
hemodinamica.
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Figura 2. Ejemplo de taquicardia regular de QRS ancho (A) en un paciente
con bloqueo de rama derecha preexistente (B), correspondiente a una
taquicardia por reentrada nodal (supraventricular), que se termind con un
bolo de 12 mg de adenosina por via intravenosa.
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Las TV polimorfas (QRS con morfologia cambiante) se producen por una reentrada en
dos dimensiones, por lo que el eje electrocardiografico cambia rotacionalmente y se pro-
duce un QRS con morfologia cambiante. Se presentan habitualmente como salvas de TV
no sostenida. Cuando son sostenidas se asocian a sincope y con frecuencia degeneran en
fibrilacion ventricular. Las causas mas frecuentes son la cardiopatia isquémica aguda, la
miocardiopatia hipertrofica, el sindrome de Brugada, el sindrome de QT largo, la intoxi-
cacion digitalica, el efecto proarritmico de diversos fairmacos, las alteraciones electro-
liticas y, mas raramente, la TV catecolaminérgica. Cuando la TV polimorfica se asocia a
un intervalo QT largo se denomina torsade de pointes o “torsién de puntas”.

2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DE UNA TAQUICARDIA DE QRS ANCHO

El diagndstico correcto del origen de la taquicardia es clave, ya que van a ser muy diferen-
tes tanto el prondstico como el tratamiento a largo plazo. El pronéstico suele ser bueno en
las TSV y peor en las TV (salvo las TV idiopaticas con corazon normal). Existen diferen-
tes criterios o algoritmos para discriminar entre una taquicardia de origen ventricular y
supraventricular en las taquicardias de QRS ancho. Sin embargo, en un porcentaje signi-
ficativo de los casos estos algoritmos clasifican de forma errénea las taquicardias de QRS
ancho. Por ello se deben usar con cierta precaucion, siendo conscientes de sus limitacio-
nes y atendiendo siempre al perfil clinico del paciente. En este sentido, es muy relevante
no considerar la tolerancia clinica como criterio diagndstico: en contra de lo que pudiera
pensarse, una TSV puede ser sincopal y una TV puede ser bien tolerada. Es importante
remarcar que una taquicardia de QRS ancho con una anchura excesivamente grande
(> 220 ms), aunque puede estar relacionada con la presencia de una taquicardia de cual-
quier mecanismo, frecuentemente estara relacionada con alteraciones hidroelectroliticas
o con el uso de firmacos antiarritmicos.

Entre los principales criterios para diferenciar TSV y TV, cabe destacar los siguientes

(tipicos de TV):

O Conduccion AV. La disociacion AV es el criterio aislado mas importante, ya que su
presencia es practicamente diagnéstica de TV (Figura 1).

O 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).

O Duracidén del QRS. En los casos de aberrancia de conduccion el QRS suele ser menor
de 140 ms, mientras que hasta en un 88% de los casos de TV el QRS es mayor de
140 ms. Complejos QRS con morfologia de BRI y duracién mayor de 160 ms o BRD y
duracién mayor de 140 ms son datos que sugieren una TV.




O 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.

O Concordancia de complejos QRS. La presencia de complejos QRS con deflexiones uni-
formemente negativas o positivas en las derivaciones precordiales sugiere un origen
ventricular.

O Comparacion con el ECG en ritmo sinusal. Si no se observan cambios en el eje 0 en
la morfologia del QRS, orienta a TSV (salvo en taquicardia por reentrada rama-rama,
que puede presentarse con una morfologia de la TV similar a la del ECG en ritmo
sinusal). En presencia de un ECG basal con preexcitacion manifiesta, hay que descar-
tar que la taquicardia se deba a la activacion ventricular anterégrada a través de una
via accesoria.

O Complejos RS en derivaciones precordiales. La ausencia de complejos RS en todas las
derivaciones precordiales permite establecer el diagndstico de TV con una especifici-
dad del 100%.

O Intervalo desde onda R a nadir de S. Si es mayor de 100 ms en derivaciones precordia-
les, se puede diagnosticar una TV con una especificidad del 98%.

O Morfologia del QRS durante la taquicardia (criterios morfoldgicos):
- Aspecto de BRD: un complejo QRS monofasico (R) o bifasico (qR, QR y RS) en
V1yun cociente R/S < 1 0 un patrén QS, QR u onda R monofésica en V6 sugieren

TV. Un QRS trifasico en V1 o V6 sugieren una TSV siempre que la amplitud de la
R sea menor que ladela R

- Aspecto de BRIL: 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, igual que el patrén QR o QS en V6.

Uno de los algoritmos mas utilizados es el de Brugada?, con una sensibilidad del 98% y
una especificidad del 96%. Consta de los siguientes puntos:

O Ausencia de complejos RS en todas las derivaciones precordiales = TV.
O Intervalo RS > 100 ms en una derivacion precordial = TV.

O Presencia de disociacion AV = TV.

O Presencia de criterios morfoldgicos de TV en V1-V2y V6 = TV.

O Ausencia de todos ellos = TSV con conduccién aberrante.

Por otra parte —y con vistas a tener un diagnostico de certeza del mecanismo de la taqui-
cardia una vez tratado el episodio agudo— es importante recalcar la importancia de la
valoracion del ECG inicial del paciente sin taquicardia, en su ritmo basal, tanto para
el diagndstico diferencial en el momento agudo si se dispone de él, como para poder
alcanzar un diagnostico firme posterior que pueda evitar la necesidad de procedimientos
invasivos para lograrlo’.




3. MANEJO DE LA TAQUICARDIA DE QRS
ANCHO EN URGENCIAS

En la Figura 3 se detalla un algoritmo de manejo ante un paciente con una taquicar-
dia de QRS ancho. En presencia de datos de inestabilidad clinica o hemodinamica, el
tratamiento de eleccion es la cardioversion eléctrica (CVE). Si el paciente se encuentra
estable y se puede llegar a un diagndstico definitivo en funcion de criterios clinicos y
electrocardiograficos, se debe iniciar el tratamiento en funcién del mecanismo subya-
cente: por ejemplo, adenosintrifosfato (ATP), verapamilo o maniobras vagales en TSV

Taquicardia regular de QRS ancho

ECG de 12 derivaciones
(si es factible por tolerancia)

¢Inestabilidad hemodinamica?

"/

Cardioversion eléctrica

!

ECG de 12 derivaciones

l

Ingreso en cardiologia

wo

Maniobras vagales
Adenosina/ATP iv.

l

Procainamida i.v.
o
Amiodarona i.v.

l

Cardioversion eléctrica
o
sobreestimulaciéon
en portadores de
desfibrilador

l

ECG de 12 derivaciones

!

Ingreso en
cardiologia
(salvo diagnéstico
cierto de TSV)

Figura 3. Algoritmo de manejo del paciente con taquicardia de QRS ancho.

ATP: adenosintrifosfato; ECG: electrocardiograma; i.v.: por via intravenosa; TSV: taquicardia
supraventricular.
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procainamida en TV en pacientes con cardiopatia estructural, betabloqueantes en pacien-
tes con arritmias ventriculares idiopaticas, etc. Es muy importante realizar en todos los
casos un ECG de 12 derivaciones y conservarlo. Ante la duda diagnostica, toda arritmia
de QRS ancho debe tratarse como TV.

Se puede realizar una serie de maniobras que pueden ser diagndsticas y terapéuticas:
maniobras vagales (salvo soplos en cuello) o administracion de bolos de adenosina o ATP
por via intravenosa (i.v.) (salvo broncoespasmo o antecedentes de asma). Estas medidas
no tienen efecto sobre las TV, pero pueden terminar o desenmascarar una TSV debido
a su efecto enlentecedor sobre la conduccién por el nodo AV; por lo que, si se termina la
taquicardia o se enlentece de forma transitoria, va a ser practicamente siempre una TSV
Y, si no ocurre nada, debemos pensar de entrada que se trata de una TV.

En presencia de una taquicardia sostenida de QRS ancho (irregular, pero con distin-
tos grados de anchura de los complejos QRS), deberemos sospechar la existencia de
una fibrilacién auricular con conduccién anterégrada parcial por una via accesoria
(Figura 4) y, en dicho caso, estaran contraindicados los farmacos que enlentezcan la
conduccion por el nodo AV. En su lugar deberemos realizar CVE o utilizar firmacos
antiarritmicos i.v., como flecainida o procainamida, para bloquear la conduccién por la
via accesoria; pues en caso contrario se puede favorecer una mayor conduccion por la via
e incluso degenerar en fibrilacion ventricular.

El tratamiento de eleccion de las TV con buena tolerancia hemodindmica depende
de su etiologia y del contexto clinico en el que se presenten. Como norma general, se
recomienda la procainamida* como tratamiento farmacolégico inicial (viales de 1 g en
10 mL, administrando bolos de 0,1 g cada 5 min hasta 0,5 g y/o control de la arritmia, la
aparicion de hipotension o ensanchamiento del QRS > 50%), y en segundo lugar amio-
darona (viales de 150 mg en 3 mL, dosis de carga inicial 300 mg en 20 min seguida de
perfusion de 900 mg en 24 h) o sotalol (100 mg en 5 min) asociado a betabloqueantes
(p. ¢j., esmolol). Es necesario un control estrecho de la presion arterial, ya que la procai-
namida y los betabloqueantes (e incluso amiodarona) se asocian a hipotension. Si el trata-
miento farmacoldgico es inefectivo, se procede a la CVE sincronizada mediante sedacion
profunda. No debemos utilizar en el mismo paciente diferentes firmacos antiarritmicos
en el mismo episodio de taquicardia. Es importante destacar que para las TV polimor-
fas (aparte de administrar sulfato de magnesio) suele haber un tratamiento especifico
para la causa subyacente: isquemia aguda (cateterismo urgente), QT largo (correccion
de iones), bradicardia marcada (estimulacidn cardiaca temporal) y sindrome de Brugada
(isoproterenol).

El verapamilo y el diltiazem pueden precipitar un colapso hemodinamico en un paciente
con TV, y por lo que su uso debe evitarse en toda taquicardia de QRS ancho como norma
general, por la posibilidad alta de que se trate de una TV en el seno de cardiopatia estruc-
tural (conocida o desconocida hasta este momento).




e [
! :

Figura 4. Ejemplo de taquicardia irregular sostenida de QRS ancho pero
variable (A), correspondiente a fibrilacion auricular preexcitada a través de
una via accesoria lateral izquierda. (B) ECC basal de la paciente fuera de
taquicardia, tras realizacién de cardioversidn eléctrica, en el que se aprecia
preexcitacion ventricular con onda delta positiva en V1y negativa en aVL.

ECG: electrocardiograma.

Una vez terminada la taquicardia, por cualquiera de los métodos comentados, es muy
importante volver a hacer un ECG de 12 derivaciones y también conservarlo. Todo
paciente con una taquicardia de QRS ancho debe ser ingresado en cardiologia para con-
tinuar el estudio.
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4. PACIENTES PORTADORES DE
DISPOSITIVOS CARDIACOS IMPLANTABLES
(MARCAPASOS O DESFIBRILADORES)

En una taquicardia de QRS ancho en un paciente portador de marcapasos, y siempre
que la tolerancia inicial lo permita, deberia avisarse al cardidlogo de guardia dado que
su solucién puede pasar por la simple reprogramacion del dispositivo. Inicialmente se
puede colocar un imdn sobre el generador para pasar el marcapasos a modo asincro-
nico y, con ello, la taquicardia se puede terminar cuando se trate de una taquicardia con
participacion activa del marcapasos. Solo los marcapasos sin cable carecen del sensor
de modo iman, y en este caso no responden a la colocacién del iman sobre la region
precordial del paciente. Los desfibriladores, excepto los enteramente subcutaneos, dis-
ponen de capacidad de estimulacién igual que la de los marcapasos, y la colocacion de
un imdn sobre el generador cambia el modo de estimulacion a asincrono, pero ademas
inhibe la deteccién de arritmias ventriculares. No es infrecuente que TV con frecuen-
cias cardiacas por debajo de la zona de corte programada no puedan ser tratadas por
el dispositivo, lo que no representa una disfuncion de este. En caso de una taquicardia
de QRS ancho en un paciente portador de un desfibrilador, de nuevo deberemos avisar
al cardidlogo de guardia para preguntar sobre el dispositivo, confirmar con registros
intracavitarios el tipo de arritmia y, en muchos casos, poder tratarla con sobreestimu-
lacién con el propio dispositivo.

5. MENSAJES CLAVE

O Es muy importante realizar y conservar un electrocardiograma de 12 derivacio-
nes con y sin la taquicardia de QRS ancho.

O Lagran mayoria de las taquicardias de QRS ancho son ventriculares, por lo que,
ante la duda, siempre se deberdn tratar como tales.

O La tolerancia clinica de la taquicardia no es indicativa de su mecanismo ni del
prondstico final del paciente. Si la tolerancia es mala, la cardioversion eléctrica
es el tratamiento agudo de eleccién en cualquier circunstancia.

O Nunca deberemos mezclar farmacos antiarritmicos para tratar una taquicardia
de QRS ancho.
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1. MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) es una enfermedad incluida entre las miocardio-
patias y actualmente se define en Europa como “la presencia de un aumento de espeso-
res de la pared ventricular izquierda no explicable por condiciones de carga anormales,
haciendo caso omiso de la etiologia y los hallazgos anatomopatoldgicos'”. Entre las for-
mas anatdmicas descritas se incluyen: concéntrica, asimétrica, apical (Figura 1), medio-
ventricular y “burnout”. Estas dos ultimas son las menos frecuentes. Ademas, segun su
comportamiento hemodinamico, se pueden diferenciar entre formas obstructivas y no

obstructivas.

Los cuadros clinicos que puede presentar esta patologia corresponden a sincope,
hipotensién, dolor toricico, disnea, arritmias, insuficiencia cardiaca congestiva (ICC)
y muerte stbita. En estos pacientes se debe prevenir la hipovolemia. En general, en esta
enfermedad hay que evitar el uso de vasodilatadores como la nitroglicerina, los antago-
nistas del calcio no cardioselectivos y los firmacos que favorecen el inotropismo como la
digoxina o los agonistas beta. Los inotrdpicos como la noradrenalina, la dopamina y la
dobutamina también se deben evitar porque pueden aumentar el gradiente del tracto de
salida del ventriculo izquierdo (TSVI) y empeorar la isquemia miocardica. La disopira-
mida ha mostrado su utilidad en formas obstructivas tras el fracaso de betabloqueantes y
antagonistas del calcio cardioselectivos. Ademas, segun un estudio reciente, el mavacam-
ten también parece tener un papel beneficioso en presencia de obstruccion del flujo de
salida del ventriculo izquierdo™*

La evaluacion inicial en el servicio de urgencias se debe centrar en la sospecha diagnds-
tica y, sobre todo, en diferenciar las formas obstructivas de las que no lo son analizando
los puntos expuestos en la Tabla 1.
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Figura 1. Miocardiopatia hipertréfica apical con morfologia en as de picas
y electrocardiograma con ondas T negativas asimétricas en precordiales,
l'y aVL.

Tabla 1. Indicaciones y pruebas diagndsticas en urgencias en la miocardiopatia
hipertrofica

Preguntar especificamente por episodios en la familia de muerte

Anamnesis L . o L .
subita, sincopes, palpitaciones, dolor toracico y disnea

Buscar activamente soplos, en especial si aumentan con maniobras

Exploracion fisica
p de Valsalva

Se pueden observar cambios tipicos de hipertrofia ventricular
izquierda como voltajes elevados u ondas T negativas, también
buscar ondas Q en cara lateral. Se pueden emplear los criterios de
Sokolow-Lyon (SV1+RV5/V6>35mV oRenaVL>11mV)olosde
Cornell como primera aproximacion

Electro-
cardiograma

Realizar si:

Parada cardiaca
Ecocardiografia SISt

transtoracica

Hipotensién inexplicada
Sospecha de una forma obstructiva
Datos de insuficiencia cardiaca
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Situaciones clinicas en el paciente con MCH:

O Arritmias supraventriculares. Pueden ser mal toleradas, especialmente la fibrilacién
auricular. En caso de mala tolerancia, el tratamiento sera la cardioversion eléctrica. Se
deben primar los betabloqueantes como primera opcién, pudiendo también emplear
antagonistas del calcio cardioselectivos si existen contraindicaciones a los beta-
bloqueantes o de manera concomitante en caso de no lograr su control. El sotalol ha
mostrado ser un farmaco efectivo en estos pacientes. Si no se pueden utilizar beta-
bloqueantes, es razonable el uso de diltiazem en bolo intravenoso, seguido de infu-
sién de diltiazem para control de la frecuencia cardiaca. También puede emplearse
amiodarona para mantener el ritmo sinusal o como tercera opcién para el control de
la frecuencia. El uso de adenosina y digoxina estda contraindicado en pacientes con
fibrilacion auricular, MCH y presencia de via accesoria asociada’.

O Arritmias ventriculares. Pueden ser frecuentes, sobre todo las no sostenidas. Fl trata-
miento ideal son los betabloqueantes cardioselectivos y el sotalol. Otros antiarritmi-
cos no han mostrado mejor perfil en el control de las arritmias ventriculares. En caso
de mala tolerancia se debe proceder a cardioversion eléctrica.

O ICC. Habitualmente es diastdlica. Se pueden emplear los diuréticos con precaucién
para evitar la hipovolemia, en especial en casos de MCH obstructiva, ya que pueden
exacerbar la obstruccion. Es importante que el paciente este recibiendo tratamiento
con betabloqueantes o antagonistas del calcio. El uso de vasodilatadores e hipotenso-
res debe evitarse, dado que pueden aumentar el gradiente obstructivo.

O Hipovolemia. Puede exacerbar el gradiente en el TSVI. La reposicién hidroelectroli-
tica debe realizarse lo antes posible en estos pacientes.

2. MIOCARDITIS

La miocarditis es una inflamacién del miocardio. Puede ocurrir por exposicion a
agentes externos (virus, bacterias, toxicos, etc.) o internos (enfermedades autoin-
munes). La causa mas frecuente en el mundo desarrollado son los virus (los mas fre-
cuentes actualmente son parvovirus B19 y herpesvirus tipo 6, hace afios la causa mas
frecuente eran los enterovirus)*. Ademads, actualmente el coronavirus (SARS-CoV-2) se
ha visto como agente causante de miocarditis. En la mayoria de los casos la respuesta
inmune es autolimitada, pero en ocasiones puede ser exagerada contra las células infec-
tadas y puede producir miocardiopatia dilatada, insuficiencia cardiaca aguda grave o
muerte.

La presentacion clinica es muy variada, desde pacientes asintomadticos que acuden a
urgencias derivados por presentar alteraciones en un electrocardiograma (ECG) o en
un ecocardiograma realizado por otra causa, hasta pacientes que acuden por dolor
toracico, disnea, palpitaciones o muerte subita recuperada. En funcién de la presenta-




cion, en muchas ocasiones se debe realizar un diagnostico diferencial con un sindrome
coronario agudo (SCA). Segun el tiempo de evolucion de los sintomas y la manera
de presentacion se clasifican en: fulminante (shock hasta el 10% de los casos), aguda
(< 4 semanas desde el inicio de los sintomas) y cronica (> 4 semanas desde el inicio de los
sintomas).

Ante un paciente con sospecha clinica de miocarditis en urgencias (Figura 2) se debe
realizar una historia clinica exhaustiva para identificar las diferentes etiologias y un
ECG de 12 derivaciones. Si presenta elevacion del segmento ST, se debe valorar la nece-
sidad de trasladar al paciente al laboratorio de hemodinamica para realizar una corona-
riografia emergente para diferenciarla de SCA. Se debe realizar analitica con hemograma,
bioquimica, coagulacién, velocidad de sedimentacion, proteina C reactiva, péptidos
natriuréticos y marcadores de lesion miocardica (troponina, seriada en las siguientes

Sospecha clinica de
miocarditis

v

ECG, analitica,
radiografia de torax,
ecocardiograma

Lesiones en Sospecha de SCA ]
coronarias
Considerar
No A No biopsia
6nd mejora Inmunoterapia
Balon de .
- — - (esteroides,
Miocarditis contrapulsacion azatloprina
Asistencia interferon)
v
Véase |qlnest(afbll]dqd Mejora
capitulo emodinamica Mejora No mejora
de SCA ICC
Arritmias
ventriculares
BAV 2 seoglgundo Soporte
rado
9 Tratamiento de Trasplante o
la disfuncién asistencia
ventricular si

precisa

Figura 2. Algoritmo de tratamiento de la miocarditis en urgencias.

BAV: bloqueo auriculoventricular; ECG: electrocardiograma; FVA: firmacos vasoactivos;
ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; SCA: sindrome coronario agudo.




horas para descartar curva tipica de SCA). Se debe solicitar radiogratia de térax para
ver si tiene cardiomegalia o presenta datos de ICC. Es importante realizar un ecocardio-
grama para el diagnodstico diferencial con otras entidades y para cuantificar el grado de
disfuncioén ventricular y las alteraciones segmentarias de la contractilidad. Si el paciente
presenta clinica insidiosa, con ECG anodino y troponinas elevadas, podemos valorar rea-
lizar una tomografia computarizada (TC) de coronarias para el diagnostico diferencial
con el SCA. La prueba de imagen que diferencia el SCA de la miocarditis con mayor vali-
dez es la resonancia magnética cardiaca (RMC), pero es improbable tenerla disponible
en urgencias. La necesidad de biopsia endomiocardica depende de si el paciente presenta
shock, bloqueo auriculoventricular avanzado, arritmias ventriculares o ICC grave, pero
también es improbable que se realice de urgencia.

Respecto al tratamiento, este debe ir dirigido al control del dolor con analgésicos con-
vencionales (preferiblemente paracetamol), de la ICC y del shock o las arritmias que el
paciente presente, independientemente de la etiologia de la miocarditis. El uso de inmuno-
supresores en fase aguda no esta recomendado en adultos con un cuadro clinico ligero
o moderado. Este quedaria reservado para pacientes con persistencia de datos de mal
prondstico, miocarditis de células gigantes, sarcoidosis, miocarditis eosinofilica o aque-
llas miocarditis asociadas a enfermedades del tejido conectivo, por lo que su uso no estd
indicado en ningin momento en urgencias (Figura 2).

3. EMBOLIA PULMONAR

Se define como la obstruccion de las arterias pulmonares o cualquiera de sus ramas. En
Europa se han objetivado > 370.000 muertes anuales secundarias a embolia pulmonar y
el 34% de ellas ocurri6 antes del diagndstico®, lo que muestra la dificultad para el diag-
ndstico de esta entidad en muchos casos.

El cuadro clinico no es especifico y los sintomas mads frecuentes son disnea aguda aso-
ciada a dolor toracico, palpitaciones o sincope. En un estudio publicado en 2016, el 17,3%
de los sincopes que requerian hospitalizacion eran secundarios a embolia pulmonar®; por
lo que no debemos dejar de pensar en ello ante este motivo de consulta.

En el arbol diagndstico de la embolia pulmonar hay que tener en cuenta la estabilidad
hemodindmica y la probabilidad clinica (Tabla 2) de que se trate de una embolia pul-
monar y solicitar las pruebas diagndsticas siguiendo el algoritmo de la Figura 3. Una
vez confirmado el diagndstico (Figura &), debemos estratificar el riesgo segtin la esta-
bilidad hemodinamica del paciente, la escala de riesgo de embolia pulmonar, la elevacion
de marcadores de lesién miocérdica y la funcién del ventriculo derecho (Tabla 3). El
tratamiento se debe guiar en funcién de este riesgo.




Tabla 2. Escala simplificada de Ginebra para probabilidad de embolia pulmonar

Variable Puntuacion

Embolia pulmonar o trombosis venosa previa 1

Frecuencia cardiaca

75-94 Ipm 1

>95Ipm 2
Cirugia o fractura en el mes previo 1
Hemoptisis 1
Céancer activo 1
Dolor unilateral en la pierna 1
Dolor a la palpacién de sistema venoso o edema unilateral 1
Edad > 65 afnos 1

Probabilidad clinica

Baja 0-1
Media 2-4
Alta 25

Tabla 3. Estratificacion del riesgo de embolia pulmonar*

Inestabilidad Disfuncion Elevacion
hemodinamica del VD de MLM
Alto + + + +
Intermedio - + +/— +/—
Bajo — - — —

MLM: marcadores de lesion miocardica; PESI: Pulmonary Embolism Severity Index; VD: ventriculo
derecho.

*Se considera positivo (+) cuando se cumple alguno de los siguientes criterios: edad > 80 afios, frecuencia
cardiaca > 110 lpm, presién arterial sistolica < 100 mm Hg, saturacién de oxigeno < 90%, historia de
cancer o enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
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Figura 4. Electrocardiograma y angiografia por tomografia computarizada
de arterias pulmonares de un paciente con embolia de pulmdn bilateral.
(A) Electrocardiograma con taquicardia sinusal, patron SIQIITII, eje
derecho y datos de sobrecarga de ventriculo derecho en precordiales.

(B) Angiografia por tomografia computarizada con trombo en ambas
arterias pulmonares (flechas grises).

En pacientes de alto riesgo se debe instaurar anticoagulacion con heparina no fraccio-
nada (bolo de 5.000 Ul y perfusion continua), asi como soporte hemodinamico (volu-
men, dobutamina y asistencias tipo ECMO [oxigenador extracorpéreo de membrana] si
precisa) y realizar terapias de reperfusion con fibrindlisis sistémica (activador del plas-
minogeno tisular recombinante, 100 mg en 2 h) o, si esta fracasa o estd contraindicada,
mediante trombectomia guiada por catéter o trombectomia quirurgica.

En los pacientes de riesgo intermedio se debe iniciar lo antes posible el tratamiento con
heparinas de bajo peso molecular (HBPM) o fondaparinux. En general (salvo contra-
indicacion) se prefieren a la heparina sddica y se recomienda administrarlas a las dosis
indicadas en la Tabla 4. Se debe hospitalizar al paciente y vigilar los cambios hemodi-
namicos.

En los pacientes de riesgo bajo, si tienen apoyo sociofamiliar y rapido acceso a cuidados
médicos, se les podria dar de alta desde urgencias con tratamiento anticoagulante con
HBPM o anticoagulantes de accion directa (Tabla 4) siempre que no haya contraindi-
cacion.

4. EMBARAZO Y CARDIOPATIAS

Los cuadros cardiovasculares durante la gestacion son un reto anadido en la practica
clinica en urgencias, debido a la complejidad de las decisiones que implica una urgencia
cardiovascular durante el embarazo y a la busqueda del bienestar tanto de la paciente




Tabla 4. Dosis de anticoagulacion en pacientes con embolia pulmonar, si no se requiere
ajuste por comorbilidad

Farmaco Dosis

Enoxaparina 1mg/kg cada12 h 01,5 mg/kg cada 24 h

Dalteparina 100 U/kg cada 12 h 0 200 U/kg cada 24 h

Tinzaparina 175 U/kg cada 24 h

. 5 mg para pacientes con peso < 50 kg y 7,5 mg en pacientes con peso
Fondaparinux

> 50 kg
Apixaban 10 mg cada 12 h durante 1semana y después 5 mg cada 12 h
Rivaroxaban 15 mg cada 12 h durante 3 semanas y después 20 mg cada 24 h
Edoxaban 60 mg 1vez al dia después de = 5 dias con anticoagulacion parenteral
Dabigatran 150 mg cada 12 h después de = 5 dias con anticoagulaciéon parenteral

como del feto. Debemos recordar que en el embarazo se producen cambios volumétricos,
particularmente elevados en fases finales de la gestacion, asi como cambios hormonales
que aportan a las urgencias cardiovasculares una complejidad anadida.

Una historia clinica detallada, que incluya antecedentes familiares de cardiopatia, junto
con la exploracion fisica, son la clave para orientar el diagndstico y el posible tratamiento.
Se debe hacer especial hincapié en la busqueda de soplos cardiacos y en la presencia de
pulsos simétricos y distales en las pacientes. Ante la sospecha de una urgencia cardio-
vascular en una mujer gestante debe establecerse lo antes posible un equipo multidisci-
plinar que implique, al menos, a un cardiélogo, un ginecélogo especialista en embarazo
de alto riesgo y un anestesista.

Los predictores cardiovasculares para la aparicion de eventos adversos durante el emba-
razo son los siguientes: tabaquismo, evento cardiovascular previo, clase funcional de la
New York Heart Association de grado IIT o IV/IV, fraccién de eyeccion del ventriculo
izquierdo (FEVI) < 40%, disfuncion sistolica del ventriculo derecho con TAPSE (despla-
zamiento sistolico del plano del anillo tricuspideo) < 16 mm, valvulopatias, hipertension
pulmonar, saturacién de oxigeno < 90%, NTpro-BNP (fracciéon N-terminal del péptido
natriurético tipo B) > 128 pg/mL a las 20 semanas de gestacion, protesis mecanicas,
cardiopatias congénitas ciandgenas (estén o no corregidas) y dilatacion adrtica (sobre
todo en sindromes como el de Marfan, Ehlers-Danlos, Loeys-Dietz o Turner, o en la
tetralogia de Fallot)”.




En general, la cesdrea electiva no aporta beneficio a la madre y conlleva una mayor proba-
bilidad de tener un bebé con bajo peso al nacer. El parto vaginal estd asociado con menor
hemorragia, infecciones, trombosis venosa y embolia pulmonar. La cesérea se debe con-
siderar en mujeres con indicaciones obstétricas, presencia de trabajo de parto en paciente
en tratamiento con anticoagulacion oral, patologia adrtica grave y en caso de ICC aguda
de dificil control. También se recomienda la cesarea en formas graves de hipertension
pulmonar, asi como en caso de valvulopatias izquierdas evolucionadas (incluido el
sindrome de Eisenmenger).

La necesidad de anticoagulacion representa un problema afiadido durante el embarazo.
Las guias ofrecen especificaciones sobre el manejo en las distintas situaciones o ante la
presencia de valvulas cardiacas metdlicas. En general serdn de eleccion las HBPM. Se
recomienda el cambio a heparina no fraccionada 36 h antes del parto o cesdrea en caso
de ser electivos.

En la Tabla 5 se exponen las pruebas diagndsticas indicadas en urgencias y sus pecu-
liaridades.

En la Tabla 6 se muestran algunos de los contextos clinicos que podemos encontrar y
sus tratamientos especificos.

Tabla 5. Pruebas cardiovasculares en urgencias en la embarazada

Basicas ECG, bioquimica general, enzimas cardiacas (troponinas*)

Debe realizarse si se presentan nuevos sintomas o signos

ETT* ) ]
cardiovasculares no explicados (IC)
B Puede estar elevado durante la gestacion; pedir en funcion
Dimero D o
de la sospecha clinica
RM Mejor que las pruebas radioldgicas. El gadolinio esta contraindicado,

sobre todo durante el primer trimestre

Recomendada como diagnodstico de exclusion de TEP y patologias
TC pulmonar oo
aodrticas agudas

Coronariografia Indicada en el SCA
Ablacion En taquicardias mal toleradas, en centros experimentados y en
con catéter pacientes con refractariedad al tratamiento (I1a-C)

ECG: electrocardiograma; ETT: ecocardiografia transtordcica; IC: insuficiencia cardiaca; RM: resonancia
magnética; SCA: sindrome coronario agudo; TC: tomografia computarizada; TEP: tromboembolia
pulmonar.

*De eleccién durante el embarazo.




O Crisis o emergencia hipertensiva. Es relativamente frecuente en pacientes sin un
correcto control gestacional o preeclampsia previa. Se debe efectuar una exploracion
fisica dirigida para evaluar la presencia de edema pulmonar. Hay que realizar anali-
ticas para descartar proteinuria, con control de plaquetas, coagulacién y que permita
detectar una posible anemia hemolitica asociada. Se recomienda llevar a cabo una
ecografia fetal para valorar la posibilidad de crecimiento intrauterino retardado y ana-
lizar el liquido amnidtico. Respecto al tratamiento, resulta crucial una disminucién
lenta de la presién arterial, evitando los descensos rapidos (la presion arterial diasto-
lica no debe estar por debajo de 90 mm Hg), ya que si se reduce bruscamente puede
producir hipoxia fetal por vasoconstriccion refleja placentaria.

O Arritmias durante el embarazo. La presencia o aparicion de taquicardias supraven-
triculares durante el embarazo es relativamente frecuente, sobre todo en el tltimo mes
de gestacion, debido al aumento del gasto cardiaco y las modificaciones en la volemia de
la paciente. Las més frecuentes son la fibrilacion auricular y la taquicardia paroxistica
supraventricular, esta ultima puede tratarse con adenosina. El empleo de betabloqueantes
o verapamilo estd indicado para evitar recurrencias dependiendo de la gravedad de los
sintomas y del compromiso hemodinamico mostrados durante la taquicardia.

O Valvulopatias. La valvuloplastia mitral percutanea puede considerarse en caso de este-
nosis mitral con sintomas graves o presion sistolica de arteria pulmonar > 50 mm Hg a
pesar de tratamiento médico (ITa-C). En la estenosis adrtica grave se puede considerar
la valvuloplastia adrtica con balon en caso de sintomas graves (IIa-C).

O Embolia pulmonar. En caso de sospecha clinica se debe realizar ecografia Doppler de
miembros inferiores. También se puede complementar el estudio mediante venografia
por RMC. Se puede realizar TC para el diagndstico de exclusion si es imprescindible y
otras herramientas diagndsticas son insuficientes.

O SCA. Aunque se trata de una entidad infrecuente, el manejo debe ser similar al del resto
de la poblaciéon general, incluidas las técnicas de intervencionismo y el uso de stents
farmacoactivos. Se debe sospechar la posibilidad de diseccion coronaria espontanea.

O Miocardiopatia periparto. Se debe sospechar en gestantes de edad avanzada o ado-
lescentes, etnia africana, tabaquismo, diabetes, multiparidad, gestaciéon multiple,
preeclampsia, malnutricién, y pacientes sometidas a técnicas de fecundacioén in vitro.
Aunque el ventriculo izquierdo puede no verse dilatado, usualmente muestra una
FEVI < 45%. Estas pacientes desarrollan signos y sintomas tipicos de ICC, pero tam-
bién presentan una mayor incidencia de arritmias y de fallo cardiaco. Pueden requerir
medicacion especifica para la ICC.

O MCH. Hay que evitar la hipovolemia. No deben suspenderse betabloqueantes en caso
de haber sido ya iniciados.

O ICC. En caso de inestabilidad hemodinamica y shock cardiogénico, independiente-
mente de si la causa es por una miocardiopatia dilatada o por una miocardiopatia peri-
parto, se deben seguir las guias habituales de ICC. Se debe optimizar el tratamiento
con diuréticos y vasodilatadores si la presion arterial es > 110 mm Hg, y mantener una
saturacion de oxigeno > 95% valorando el uso de ventilacién mecanica invasiva o no
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invasiva. La cesarea urgente debe considerarse en algunos casos con soporte circulato-
rio mecanico inmediato. En caso de ICC estable, se debe preferir el parto vaginal con

anestesia espinal o epidural.

Tabla 6. Fairmacos y tratamientos de utilidad en la urgencia en pacientes embarazadas

segun la situacion clinica

Hipertension arterial

Hidralazina

Uso documentado

Blogueantes alfa (metildopa)

Uso documentado

Blogueantes alfa y beta
(labetalol)

Uso documentado

De eleccién en emergencia hipertensiva

Antagonistas del calcio
(amlodipino/nifedipino)

Uso documentado

Betablogueantes

Uso documentado. Precaucién bradicardia neonatal y

CIR

Sulfato de magnesio

Prevencion de convulsiones (antidoto gluconato de

calcio al 10%)

IECA/ARA-II

Contraindicado

Nitroprusiato

Contraindicado (toxicidad fetal)

Maniobras vagales
Adenosina

TSV estable Betabloqueantes
Flecainida y propafenona estan recomendadas para la
prevencion de TSV en pacientes con WPW
Digoxina
Fibrilacion gexin .
. Flecainida, procainamida y sotalol
auricular

Evitar amiodarona

TSV inestable

Cardioversion eléctrica

TV inestable

Cardioversion eléctrica

Bradicardia sinusal

Volumen. Decubito lateral izquierdo

(Contintia)
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Tabla 6. Fairmacos y tratamientos de utilidad en la urgencia en pacientes embarazadas

segun la situacion clinica (Continuacion)

Situaciones especiales

Hipertension
pulmonar

Agonistas beta
Diuréticos

Indicados si sintomas

Embolia pulmonar

HBMP o HNF
Evitar antivitamina K
Fibrindlisis contraindicada

Si alto riesgo, pasar a HNF
36 h antes del parto

SCA

ACTP de eleccion frente a fibrindlisis
AAS
Clopidogrel

En ciertos casos se pueden
emplear otros inhibidores de
P2Y12

Miocardiopatia
periparto

Bromocriptina

Administracion tras el parto

MCH

Betablogueantes
Verapamilo como segunda opcidén

Monitorizacidon neonatal

ICC inestable

Diuréticos
Vasodilatadores
Levosimendan

Plantear cesarea urgente

ICC estable

Hidralazina
Nitratos
Betablogueantes
Diuréticos

IECA/ARA-Il y ARM tras el
parto

AAS: 4cido acetilsalicilico; ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutdnea; ARA-II: antagonistas
de los receptores de la angiotensina II; ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides; CIR:
crecimiento intrauterino retardado; HNF: heparina no fraccionada; HPBM: heparina de bajo peso
molecular; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; IECA: inhibidor de la enzima de conversién de la
angiotensina; MCH: miocardiopatia hipertrofica; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia

ventricular; SCA: sindrome coronario agudo; WPW: sindrome de Wolft-Parkinson-White.
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5. MENSAJES CLAVE

O La miocardiopatia hipertrofica es una enfermedad prevalente e infradiag-
nosticada. Aunque muchas veces estos pacientes debutan con una arritmia o
con insuficiencia cardiaca congestiva diastélica, el tratamiento debe centrarse
sobre todo en no realizar acciones como el empleo masivo de diuréticos o
vasodilatadores que pueden convertir un caso manejable en un cuadro muy
grave de bajo gasto, sobre todo en formas obstructivas.

O En ocasiones, el diagnostico diferencial entre la miocarditis y el sindrome
coronario agudo resulta complejo en los servicios de urgencias, teniendo que
realizar con cierta frecuencia una coronariografia emergente para descartar el
sindrome coronario agudo, fundamentalmente en los pacientes con elevaciéon
del segmento ST.

O Eldiagndstico de la embolia pulmonar es un reto que debe englobar la sospe-
cha clinica y los métodos analiticos y de imagen. El tratamiento viene deter-
minado por la estratificacion del riesgo del paciente.

O Respecto a la presencia de cardiopatias durante el embarazo, el tratamiento
en urgencias debe estar focalizado al uso correcto de la medicacion indicada,
evitando interacciones con el propio embarazo y con el estado de salud fetal,
y con la implicacion de un equipo multidisciplinar.
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1. INTRODUCCION

La farmacologia en el ambito de la cardiologia se caracteriza por dos aspectos fundamen-
tales: su continua evolucion y la necesidad de un conocimiento practico de su uso, dado
el contexto clinico de urgencia en el que se aplica. Este capitulo pretende dar respuesta a
esta necesidad, ofreciendo una informacion actualizada y practica que permita al clinico
una consulta répida y resolutiva con respecto al uso de estos firmacos.

Cada uno de los apartados que compone este capitulo se centra en un grupo farmaco-
logico especifico en el que se trabajaran los mecanismos de accidn, las dosis y los efectos
adversos de los farmacos mas utilizados en nuestro ambito. Las dosis presentadas en las
tablas representan las de empleo mas habitual, aunque pueden ajustarse en funcién del
criterio clinico y para cada paciente concreto.

2. BETABLOQUEANTES

Los betabloqueantes son uno de los grupos terapéuticos mas utilizados en las urgencias
de cardiologia. Aunque cada betabloqueante tiene un mecanismo de accién diferente,
todos inhiben el receptor betaadrenérgico. Ademas de en el corazdn, estos receptores
se encuentran en el musculo liso, el higado, el tejido adiposo, el rifiéon y el pancreas.
Los betabloqueantes mas cardioselectivos son bisoprolol, metoprolol y nevibolol. Propra-
nolol, carvedilol o labetalol, entre otros, no son cardioselectivos y, por tanto, presentan
mayor riesgo de broncoespasmo.

Estos farmacos se utilizan en el tratamiento de distintas patologias como la hiperten-
sion arterial (HTA), distintas arritmias, la insuficiencia cardiaca (IC), la miocardiopatia
hipertrdfica, la cardiopatia isquémica y en casos seleccionados de pacientes que se van
a someter a cirugia no cardiaca con alto riesgo cardiovascular (v. capitulos correspon-
dientes). Las contraindicaciones absolutas para su uso son los estados de bajo gasto car-
diaco y bradicardias graves como, por ejemplo, el bloqueo auriculoventricular avanzado.
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La IC aguda, la arteriopatia periférica grave o la hiperreactividad bronquial son contra-
indicaciones relativas. Los pacientes con broncopatia pueden tolerar dosis bajas de beta-
bloqueantes cardioselectivos (p. ej., bisoprolol 2,5 mg) (Tabla 1).

Tabla 1. Dosis de betabloqueantes

Via intravenosa \EXJIC]

Farmace Dosis inicial mar?t:?\iisn:liznto Dosis habituales
Atenolol 1 mg/min (hasta 5-10 mg) — 25-50 mg/12-24 h
Bisoprolol — — 2,5-10/24 h
Carvedilol — — 6,25-50/12 h
Esmolol 0,5 mg/kg en 1 min 50-300 ug/kg/min —
Labetalol 20 mgen 2 min 0,5-2 mg/min 100-400 mg/12 h
Metoprolol 5mg en 2 min (hasta 15 mg) — 50-200/12-24 h
Nebivolol — — 5-10 mg/24 h
Propranolol 1 mg/min (hasta 5 mg) — 40-160/8-12 h
Sotalol — — 80-160/12-24 h

3. ANTAGONISTAS DEL CALCIO

Los antagonistas del calcio son un grupo farmacoldgico heterogéneo, clasicamente divididos
en dihidropiridinicos (DHP) —como amlodipino y nifedipino— y no DHP (como verapamilo
y diltiazem). Su mecanismo de accién se fundamenta en la disminucién de la concentracion
intracelular de calcio por medio del bloqueo de canales de calcio localizados en la membrana
celular. Los principales efectos cardiovasculares se pueden resumir de la siguiente forma:

O A nivel vascular, efecto vasodilatador, util en el tratamiento de la HTA o la cardiopatia
isquémica.

O A nivel del sistema de conduccién cardiaco, disminucién de la actividad del nodo
sinusal y auriculoventricular, util en el control de frecuencia de taquicardias supra-
ventriculares y en el control del automatismo anormal.

O A nivel del musculo cardiaco, efecto inotrdpico negativo que justifica la limitacion de
su uso en pacientes con disfuncion ventricular.

O Elefecto vasodilatador, presente tanto en DHP como en no DHP, conlleva una activa-
cién simpdtica que es indeseable en pacientes con taquicardia ventricular (TV) o IC,
lo que motiva la contraindicacion de empleo en estas situaciones.

O Como norma, se desaconseja la administracion sublingual de DHP, por el riesgo de
taquicardia refleja e isquemia miocardica.

En la Tabla 2 se muestran los antagonistas del calcio mds utilizados en la practica
clinica en urgencias.
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4. DIGOXINA

Aunque el uso de la digoxina cada vez es mas reducido, sigue siendo segura y til en ciertas
situaciones de urgencia. Es un farmaco que es inotrépico positivo y que aumenta el tono
vagal. Su indicaciéon mas clasica es en el paciente con fibrilacion o flutter con respuesta
ventricular rapida e IC congestiva. Recientemente, un pequeno estudio (RATE-AF) ha
mostrado su eficacia en la mejora de los sintomas y los valores de péptidos natriuréticos
en pacientes mayores con fibrilacion auricular (FA).

Son contraindicaciones absolutas para su uso la presencia de intoxicacion digitalica y en
pacientes con FA en sindromes de preexcitacion. Se aconseja el empleo de dosis muy cau-
telosas (maximo 0,125 mg al dia) y la monitorizacion de las concentraciones plasmaticas
en pacientes de riesgo (por lo general pacientes mayores, fragiles, con enfermedad renal
u otros factores de riesgo concomitantes) (Tabla 3).

Tabla 3. Dosis de digoxina

Digitalizacion rapida (24 h)

Dosis inicial 0,5mgiv.

Dosis sucesivas 0,25mgiv./6 h
Dosis inicial 0,5mgiv./vo.
Dosis sucesivas 0,25mgv.0./12 h

Mantenimiento

Dosis de mantenimiento 0,125-0,25 mg v.0./24 h

i.v.: por via intravenosa; v.0.: por via oral.

5. INOTROPICOS Y FARMACOS VASOACTIVOS

El shock circulatorio, al margen de su etiologia y mecanismo, constituye una de las emer-
gencias médicas con una mayor morbimortalidad. Los farmacos utilizados para con-
trarrestar los efectos hemodindmicos que subyacen a esta entidad se pueden clasificar
atendiendo a dos criterios fundamentales: la actividad inotrépica y la vasoactiva. Su uso
se va ajustar en funcion de la alteracién hemodinamica predominante en cada caso par-
ticular. Aunque hay gran variabilidad entre centros, a raiz de los resultados del estudio
SOAP II, la dobutamina y la noradrenalina son las aminas mas cominmente empleadas
en el manejo del shock cardiogénico.

A continuacidn, clasificaremos los fairmacos mas utilizados en funcién de estos para-

metros para posteriormente detallar las dosis habituales de inotrépicos (Tabla &)
y farmacos vasoactivos (Tabla 5).
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Tabla 4. Dosis habituales de inotrépicos

Vasoactivo positivo

Inotrépicos positivos

Adrenalina

Dopamina (dosis alfa)

Inotrépico neutro/

ligeramente positivo

Fenilefrina

Noradrenalina

Vasoactivo neutro/negativo

Dobutamina

Dopamina (dosis beta)

Levosimendan
Milrinona

Tabla 5. Dosis habituales de firmacos vasoactivos

Farmaco

Dosis de inicio*

PCR:1mg (bolo)

Particularidades

Adrenalina Amina Bradicardia/SC:
1-10 pg/min

Dobutamina Amina >3 ug/kg/min
Dopamina Amina

Beta 3-10 pg/kg/min

Alfa + beta 10-20 pg/kg/min

Alfa > 20 pg/kg/min
Noradrenalina 0,05-0,1 ug/kg/min

Vasoactivo preferente
en estenosis adrtica
significativay

Fenilefrina Amina 30-60 ug/min miocardiopatia

hipertrofica con
obstruccion al tracto
de salida

Levosimendan

Sensibilizador
del calcio

12,5 mg en 500 mL de SF

en 24-48 h

Milrinona

Inhibidor de la
fosfodiesterasa

0,5 ug/kg/min

Riesgo de hipotension
marcada por su efecto
vasodilatador
No administrar bolo
inicial

SC: shock cardiogénico; SF: suero fisiolégico; PCR: parada cardiorrespiratoria.
*Las diluciones se ajustaran a las practicas habituales de cada centro. Existen calculadoras electrénicas
que permiten obtener la velocidad de infusion a partir de las dosis indicadas.
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6. ANTIAGREGANTES

La continua evolucién del tratamiento del sindrome coronario agudo y del ictus, ha dado
lugar a la aparicién de multiples farmacos antiagregantes, asi como algoritmos terapéu-
ticos especificos para cada una de estas entidades. En este apartado nos limitaremos a
describir las principales caracteristicas de los antiagregantes mas comunes.

Hasta la fecha, en la practica clinica se han descrito 3 grupos farmacolégicos principales:
los inhibidores de la ciclooxigenasa 2 (acido acetilsalicilico, triflusal), los antagonistas
del receptor P2Y . (clopidogrel, ticagrelor, prasugrel, cangrelor) y los inhibidores de la
glucoproteina IIb/IITa (abciximab, tirofiban y eptifibatida).

Ticagrelor tiene la particularidad de provocar un efecto adenosinico afiadido, que por un
lado puede contribuir a beneficios en la microcirculacion, pero al mismo tiempo favorece la
aparicion de disnea, que habitualmente es transitoria y no debe hacer suspender el farmaco.

Cangrelor es un antagonista del receptor P2Y , que se administra por via intravenosa
(i.v.), util como terapia puente en pacientes no pretratados con un inhibidor P2Y , por
via oral (v.0.) y que presentan vémitos, bajo nivel de conciencia, alta carga trombotica o
intervencionismo complejo.

Los inhibidores de la glucoproteina IIb/IIla son los antiplaquetarios mas potentes, por
bloquear la via final comun de la agregacion. En la actualidad su uso esta practicamente
limitado a la sa la de hemodinamica para aquellos pacientes que no han recibido un inhi-
bidor de P2Y , o que presentan una alta carga trombética en la coronariografia.

El tratamiento antiagregante convencional consiste en la combinacién un inhibidor COX-2
y un antagonista del receptor P2Y , y, segiin las guias de practica clinica, la eleccién del
agente concreto dependera de las caracteristicas especificas de cada paciente. En la Tabla 6
se detallan las formulaciones, las dosis y las contraindicaciones de cada uno de ellos.

7. ANTICOAGULANTES

Los farmacos anticoagulantes constituyen un grupo heterogéneo cuyo uso esta suma-
mente extendido dado que constituyen un pilar fundamental en el tratamiento de pato-
logias tan frecuentes como la FA, la cardiopatia isquémica o la tromboembolia pulmonar.

Es util clasificarlos seguin el lugar de accién en la cascada de la coagulacion, sobre el factor
Xa o el factor IIa (trombina). Esto no solo permite su agrupacion, sino también unificar

el método de cuantificacion del efecto anticoagulante.

En la Tabla 7 se detallan los farmacos, sus dosis habituales y los métodos de monitori-
zacion, asi como los antidotos especificos en caso de que se disponga de ellos.
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8. FIBRINOLITICOS

Estos farmacos disuelven los trombos de fibrina al activar el plasminégeno, liberando un
producto activo que se llama plasmina. La plasmina es una enzima capaz de romper los
enlaces entre las moléculas de fibrina, produciendo la lisis del trombo. Hasta la aparicién
de la angioplastia primaria era el firmaco “estrella” en el tratamiento de infarto agudo de
miocardio (IAM). Actualmente, en este contexto (IAM con elevacion del segmento ST)
su uso se reserva para cuando no es posible acceder a la sala de hemodinamica o cuando
los tiempos de espera hasta la realizaciéon de una angioplastia primaria son prohibitivos,
siempre que su uso no esté contraindicado (Tabla 8). En el contexto de las urgencias
cardiovasculares pueden ser de utilidad en los casos de trombosis protésica aguda o de la
tromboembolia de pulmén masiva.

Las contraindicaciones absolutas para el uso de terapia fibrinolitica son: historia de acci-
dente cerebrovascular (ACV) hemorragico, cualquier ACV isquémico de menos de 1 afio
de evolucidn (salvo el accidente isquémico transitorio), hemorragia interna activa, trau-
matismo craneal durante las 6 semanas previas o un proceso neoplasico activo.

Tabla 8. Posologia de los agentes fibrinoliticos mas empleados en la actualidad
Farmaco | Dosis

Bolo de 15 mg:

Alteo| (re-PA) - 0,75 mg/kg en 30 min (hasta 50 mg)
teplasa (rt-

- 0,5 mg/kg en 60 min (hasta 35 mg)

Dosis total =100 mg en 990 min

Bolo Unico en 10 s, segun peso:
- <60 kg » 30 mg
- 61-69 kg = 35 mg
- 70-79 kg » 40 mg
- 80-89 kg » 45 mg
-290 kg » 50 mg

Tenecteplasa

En pacientes = 75 anos, valorar reduccion
a mitad de dosis

Rt-PA: activador de plasmindgeno tisular recombinante.

9. INHIBIDORES DE LA ANGIOTENSINA

Son otro de los grupos terapéuticos que se usan con mucha frecuencia en cardiologia.
Los inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina (ECA) inhiben la ECA
evitando su degradacion (Tabla 9). Los antagonistas del receptor de la angiotensina II

- Kilx
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actiian directamente sobre los receptores de la angiotensina II inhibiendo la accién de esta
molécula (Tabla 10). Se utilizan para tratar la HTA, para evitar la progresion de la insu-
ficiencia renal; en el IAM, para mejorar el remodelado del ventriculo izquierdo (VI); en la
disfuncién ventricular izquierda asintomatica, y en la IC con fraccién de eyeccion reducida.

Tabla 9. Dosis habituales de los inhibidores de la enzima de conversién de la angio-

tensina

Farmaco Dosis inicial* Dosis maxima
Captopril 6,25 mg/8-12 h 50 mg/8 h
Enalapril 2,5mg/24 h 20 mg/12 h
Fosinopril 5mg/24 h 40 mg/24 h
Lisinopril 2,5-5mg/24 h 20 mg/24 h
Perindopril 2 mg/24 h 4 mg/24 h
Ramipril 125 mg/24 h 10 mg/24 h
Trandolapril 0,5 mg/24 h 4 mg/24 h

*Dosis de inicio en la insuficiencia cardiaca.

Tabla 10. Dosis habituales de los antagonistas de los receptores de la angiotensina II

Farmaco | Rango de dosis

Losartan 50-100 mg/24 h

Valsartan 80-320 mg/24 h (10 2 dosis)
Irbesartan 150-300 mg/24 h
Candesartan 4-32 mg/24 h

Telmisartan 40-80 mg/24 h

Eprosartan 300-600 mg/24 h
Olmesartan 10-40 mg/24 h

10. NITRATOS

Son farmacos vasodilatadores utilizados para la angina de pecho: aumentan el flujo coro-
nario, mejoran el flujo de las arterias colaterales y la redistribucion del flujo. Son muy
eficaces (nitroglicerina i.v.) en el tratamiento agudo de la HTA (urgencia o emergen-
cia hipertensiva) y de IC aguda (la presion arterial sistdlica debe estar por debajo de
120 mm Hg en estos pacientes).

Como norma, la dosis debe ser muy cautelosa en infartos inferiores con posible extension

subclinica al ventriculo derecho, y su uso debe evitarse en pacientes con hipertrofias sig-
nificativas o riesgo de obstruccion dindmica del VI.




A largo plazo, el principal problema de los nitratos es el desarrollo de tolerancia a su
uso, motivo por el que se suelen utilizar pautas asimétricas o con periodos de descanso
cuando se administran de forma crénica (Tabla 11).

Tabla 11. Dosis de los nitratos

Farmaco | Via | Dosis
Intravenosa 10 pg/min (inicial)
Intravenosa 200 pg/min (maxima)
Nitroglicerina
Sublingual 0,4-0,8 mg
Transcutanea 5-20 mg/dia
Dinitrato de isosorbida Oral Escasamente empleado
Mononitrato de isosorbida Oral 20-40 mg/8-12 h

1. DIURETICOS

Los diuréticos son otro de los grupos terapéuticos muy utilizados en cardiologia, funda-
mentalmente los “de asa” o de “alto techo” (furosemida, torasemida), tiazidicos (hidro-
clorotiazida, indapamida) y ahorradores de potasio (espironolactona, triamtereno).
Todos estos diuréticos son ttiles en distintos perfiles de pacientes, bien para tratar los
sintomas congestivos de un paciente con IC, bien para controlar la HTA, en el trata-
miento de la ascitis o en pacientes con insuficiencia renal aguda.

Como pauta practica para descompensaciones de IC congestiva, emplearemos un
bolo inicial de 2-3 veces la dosis de diurético habitual del paciente, con un minimo de
40 mg de furosemida i.v. en pacientes sin diurético previo, con la excepcion de pacientes
muy dependientes de precarga en los que seremos mas conservadores (DOSE trial). La
equivalencia de dosis entre los diuréticos de asa v.o. e i.v. es una reduccion de dosis del
50%. Es decir, un comprimido de 40 mg v.o. equivaldria a 20 mg i.v.

Es préctica comun en pacientes refractarios a tratamiento diurético la combinacién de
diuréticos con mecanismos de accién distintos como, por ejemplo, asociar diuréticos tipo
tiazida o ahorradores de potasio a los diuréticos de asa (Tabla 12).
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12. ANTIARRITMICOS

Los farmacos antiarritmicos constituyen uno de los grupos farmacoldgicos més hetero-
géneos. La clasificacion clasica de estos firmacos se rige en funcion de su mecanismo de
accion. Algunos de ellos (betabloqueantes y antagonistas del calcio) se desarrollan en sus
apartados especificos, por lo que se remite al lector a dichos apartados.

La procainamida es particularmente rapida y eficaz en el manejo de la TV monomorfa
(estudio PROCAMIO). La lidocaina continuta siendo un recurso util en la tormenta arrit-
mica, particularmente en el contexto de TV polimorfa en pacientes con QT prolongado o
que no responden al tratamiento con amiodarona.

Los farmacos antiarritmicos del grupo Ic son eficaces en el tratamiento de la FA, pero
pueden ser peligrosos en pacientes con trastorno de la conduccion o cardiopatia de base.
Es prudente comenzar a administrarlos en el ambito hospitalario o a dosis inicialmente
bajas (p. ¢j., 50 mg cada 12 h).

El vernakalant es un farmaco de clase III de administracion i.v. que se ha posicionado
como alternativa a la amiodarona en la cardioversion farmacoldgica para pacientes con
FA y cardiopatia estructural moderada, si bien estd contraindicado en pacientes
con hipotension, estenosis adrtica, IC o sindrome coronario agudo. Se estan llevando a
cabo ensayos para la aprobacién de su formulacion v.o. En la Tabla 13 se muestran los
antiarritmicos mas cominmente usados en urgencias.
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13. MENSAJES CLAVE

O La farmacologia en cardiologia constituye un continuo campo en expansion
que obliga a una permanente actualizacion de los conocimientos del clinico.

O Para una adecuada utilizacion de estos farmacos, es fundamental tener unas
solidas bases de la fisiopatologia que subyace al proceso a tratar.

O El numero de farmacos es extenso, y cada centro dispone en su farmacia de
principios activos diferentes que se adaptan a la practica clinica diaria. El cono-
cimiento de la farmacopea disponible en el propio centro en muy importante.

O Debemos conocer las dosis exactas de los farmacos mas utilizados, siendo
especialmente cuidadosos en recordar las situaciones especificas que obligan
al ajuste de dosis.

O Los datos e indicaciones referidas en este texto no dejan de ser recomenda-
ciones que el clinico y los servicios de farmacia deben ajustar a cada caso
especifico, basaindose en su mejor saber hacer profesional.
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Aliados

O ALMIRALL

O ALTER

O AMGEN

O ASTRAZENECA

O BAYER

O BOEHRINGER INGELHEIM

O DAIICHI-SANKYO

O BRISTOL MYERS SQUIBB / PFIZER
O FERRER

O MEDTRONIC

O NOVARTIS

O NOVO NORDISK
O ORION PHARMA
O ROVI

O SANOFI

O SANRO

O VIFOR FARMA

O WORLD MEDICA

O ZOLL
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