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Advertencia
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Prefacio

Estimado colega:

Esta Guía de atención rápida en clínicas médicas es una herramienta que nos ayudará a tomar decisiones en situaciones que nos exigen hacerlo de forma ágil y segura. Su utilidad se justifica considerando que es una síntesis de la experiencia de más de 90 médicos de distintas especialidades en el manejo de las patologías más prevalentes en la práctica habitual. No se trata de una guía de práctica clínica convencional ni de un texto tradicional, sino de una síntesis de conocimientos seleccionados por su utilidad y por estar respaldados por la evidencia clínica. Con ello se pretende que el médico disponga de una ayuda realmente útil para tomar la mejor decisión para el paciente, teniendo en cuenta la inmediatez y la agilidad con la que hemos de actuar con frecuencia en nuestra práctica diaria. Por ello, este texto está más orientado a recordar que a enseñar, ayudándonos a resolver con solvencia un momento de apuro.

La tipología del enfermo a la que se refiere este libro es la población adulta que sufre las distintas entidades incluidas en el índice. El profesional que se puede beneficiar de su uso es el facultativo de cualquier especialidad médica y de cualquier nivel asistencial que, en un momento determinado, tiene que abordar el manejo de los distintos procesos de su especialidad o de otra especialidad afín. No hemos incluido, desde la perspectiva del tratamiento, la patología quirúrgica, pero sí aquellos procesos que, teniendo como resultado un tratamiento quirúrgico, son atendidos por médicos clínicos que han de diagnosticarlos y orientarlos para su posterior intervención.

De las virtudes de esta obra merece destacarse la facilidad de su uso, entre otras cosas por la rápida accesibilidad del contenido y la comprensibilidad de las decisiones terapéuticas. Su debilidad es, precisamente, lo que le da un gran valor: la brevedad de su texto permite su rápida consulta. Sin duda, esta herramienta puede resolver la mayor parte de nuestras dudas en el escenario de incertidumbre en que nos movemos los clínicos, si bien, para una mayor profundización, hayamos de recurrir a un tratado tradicional una vez tomada la decisión inmediata y habiendo, así, ganado tiempo para profundizar; por ejemplo, en la lista de efectos secundarios de los fármacos, donde solo se recogen los más importantes.

El trabajo deriva de la larga experiencia y de la competencia profesional ya demostrada por los facultativos del Hospital Universitario Reina Sofía, centro de reconocido prestigio tanto por la calidad de sus actuaciones como por la eficiencia de su trabajo, de forma que estamos seguros de que la implementación de las indicaciones de esta obra respetará escrupulosamente el equilibrio coste-beneficio de la actuación médica.

Esta guía no es fruto de un encargo de ninguna editorial o empresa sanitaria, sino el resultado de un deseo por parte de los profesionales de cubrir un espacio que complica la incertidumbre de nuestro trabajo diario. Por ello, cualquier indicación o decisión es totalmente independiente y no está sujeta a ningún conflicto de intereses.

El comité editorial (los directores y editores de la obra)



Parte I

Cardiología



Capítulo 1

Disnea aguda


Rafael Ángel Fernández de la Puebla Giménez, Amador López Granados and Ana Isabel Pérez Caballero



Es un síntoma frecuente de origen multifactorial y que se define por la sensación subjetiva de dificultad respiratoria, falta de aire o «ahogo». La disnea aguda se presenta en minutos, horas o unos pocos días.


Etiología




1. Causas cardiovasculares. Isquemia miocárdica aguda, insuficiencia cardíaca (IC) izquierda con edema pulmonar, arritmias cardíacas (p. ej., caída en fibrilación auricular) y taponamiento cardíaco.

2. Causas respiratorias. Broncoespasmo, tromboembolismo pulmonar, neumotórax, bronquitis aguda, neumonía.

3. Causas ORL. Obstrucción de la vía aérea superior por edema de glotis o aspiración.

4. Causas psicógenas. Crisis de ansiedad.



Las causas más frecuentes de disnea aguda en la práctica clínica son el broncoespasmo en pacientes con asma bronquial y agudización de enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), IC izquierda con edema agudo de pulmón, tromboembolismo pulmonar (TEP), neumonía y neumotórax.




Diagnóstico


Anamnesis

La disnea aguda en general es debida a una enfermedad grave y requiere una intervención inmediata, por lo que debemos dirigir el interrogatorio a los puntos clave:


• Antecedentes personales: diagnóstico previo de EPOC o cardiopatía con IC, factores de riesgo de enfermedad tromboembólica venosa, como inmovilización, cirugía previa o toma de anticonceptivos orales.

• Presencia de síntomas asociados como dolor torácico, palpitaciones, tos con expectoración o fiebre.

• Presencia de disnea paroxística nocturna u ortopnea, que indicaría IC izquierda.

• Toma de fármacos o fenómenos de atragantamiento previos.






Exploración física




• Constantes vitales: frecuencia respiratoria, frecuencia cardíaca, tensión arterial y temperatura, valoración de la perfusión periférica: coloración y temperatura en manos y pies, saturación de oxígeno mediante pulsioximetría, presencia de cianosis a nivel labial y en dedos, ingurgitación yugular o estridor laríngeo, uso de la musculatura accesoria (tiraje supraclavicular e intercostal).

• Auscultación cardíaca, para comprobar la frecuencia y el ritmo, la presencia de soplos o la existencia de un ritmo de galope por tercer y cuarto tono.

• Auscultación respiratoria, buscando la existencia de roncus y sibilancias indicativas de broncoespasmo, crepitantes húmedos de predominio en bases sugestivas de insuficiencia cardíaca izquierda con edema pulmonar, o abolición del murmullo vesicular, característica del neumotórax.

• Abdomen, buscando hepatomegalia que apoyaría el diagnóstico de insuficiencia cardíaca congestiva.

• Extremidades, comprobando la presencia de edemas, que orientarían a insuficiencia cardíaca, o la presencia de signos de trombosis venosa profunda, que sugeriría el diagnóstico de TEP.






Exploraciones complementarias básicas




• Gasometría arterial. Para conocer la presión parcial de oxígeno (O2), dióxido de carbono (CO2) y equilibrio ácido-base.

• Dímero D. Por su alto valor predictivo negativo, es útil para excluir el TEP.

• Creatina fosfocinasa (CPK) y troponina. Su elevación puede indicar necrosis miocárdica.

• Péptido natriurético cerebral (BNP). Útil en los casos de disnea aguda donde hay dudas de su origen cardíaco o respiratorio ya que se eleva de forma significativa (>400 pg/nl) en los pacientes afectos de insuficiencia cardíaca descompensada. Un valor normal de BNP prácticamente descarta la IC. Puede elevarse de forma moderada (entre 100-400 pg/nl) en el TEP moderado-grave, en el cor pulmonale y en el infarto de miocardio.

• Electrocardiograma. Puede proporcionar información sobre la presencia de arritmias, bloqueos, signos de isquemia miocárdica o signos indirectos de TEP.

• Radiografía de tórax. Debe solicitarse siempre. Nos será muy útil para el diagnóstico de EPOC, IC izquierda, neumonía o neumotórax.

• Angio-TAC torácico. Para confirmar el diagnóstico de TEP.

• Exploración ORL. En casos de sospecha de obstrucción de la vía aérea superior.






Elementos clave en el diagnóstico diferencial de la disnea aguda




• Obstrucción de la vía aérea superior: toma de fármacos causantes de edema de glotis, atragantamiento, disnea inspiratoria, estridor laríngeo, tiraje y hundimiento del hueco supraclavicular. Es esencial la laringoscopia.

• Exacerbación de EPOC: antecedentes de EPOC y/o tabaquismo, aumento de la cantidad y purulencia del esputo, semiología de broncoespasmo, signos radiológicos de EPOC y electrocardiograma con datos de crecimiento auricular derecho.

• Crisis asmática: antecedentes de asma bronquial, aparición de crisis de tos, disnea, sibilancias y espiración alargada. En la radiografía de tórax puede haber signos de hiperinsuflación.

• Insuficiencia cardíaca aguda: antecedentes de cardiopatía/insuficiencia cardíaca, ortopnea, crisis de disnea paroxística, crepitantes húmedos bilaterales, sibilancias, ingurgitación yugular, edemas en extremidades inferiores, elevación significativa del BNP y signos radiológicos de insuficiencia cardíaca. El ecocardiograma es fundamental para valorar la función ventricular.

• TEP: antecedentes de inmovilización prolongada, fracturas o cirugía previa, estados de hipercoagulabilidad, toma de anticonceptivos orales, dolor pleurítico, hemoptisis, hipoxemia, hipocapnia y elevación del dímero D. La confirmación se realiza mediante angio-TAC torácico.

• Neumonía: fiebre, tos con expectoración purulenta, dolor pleurítico, crepitantes finos localizados y condensación pulmonar en la radiografía de tórax.

• Isquemia miocárdica aguda (ángor o infarto de miocardio): dolor torácico de características anginosas, clínica vegetativa, elevación de la CPK/troponina y signos electrocardiográficos de isquemia miocárdica.

• Neumotórax: aparición súbita, dolor torácico pleurítico, disminución del murmullo vesicular y radiografía en espiración forzada diagnóstica.

• Taponamiento cardíaco: empeoramiento con el decúbito, ingurgitación yugular, tonos cardíacos apagados, pulso paradójico y complejos QRS de bajo voltaje. El ecocardiograma suele mostrar derrame pericárdico severo.

• Crisis de ansiedad: personas jóvenes con antecedentes de enfermedad psiquiátrica, mareo, hiperventilación, parestesias peribucales, disestesias en manos, espasmo carpopedal y alcalosis respiratoria. Es un diagnóstico de exclusión.




[image: image]

Algoritmo 1-1 Algoritmo diagnóstico de la disnea aguda. BD, broncodilatador; BNP, péptido natriurético cerebral; CK, creatina cinasa; DPN, disnea paroxística nocturna; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
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Capítulo 2

Disnea crónica


Rafael Ángel Fernández de la Puebla Giménez, Amador López Granados and Javier Delgado Lista




Concepto

Es un síntoma frecuente de origen multifactorial y que se define por la sensación subjetiva de dificultad respiratoria, falta de aire o «ahogo». La disnea crónica es la que tiene más de 1 mes de evolución. Dada la subjetividad del síntoma no es fácil su cuantificación. Existen en la práctica clínica dos escalas para la valoración de la disnea crónica:


Escala de disnea modificada de la British Medical Research Council (MRC)

Se utiliza sobre todo en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). Incluye cuatro grados:


• Grado 0: ausencia de disnea.

• Grado 1: disnea al andar deprisa o al subir una pequeña cuesta.

• Grado 2: incapacidad de mantener el paso de otras personas de la misma edad, caminando en llano, o tener que parar a descansar al andar en llano al propio paso.

• Grado 3: necesidad de parar a descansar al andar unos 100 m o a los pocos minutos de andar en llano.

• Grado 4: imposibilidad de salir de casa, o disnea con actividades como vestirse o asearse.






Escala de disnea modificada de la New York Heart Association (NYHA)

Se utiliza para la cuantificación de la disnea en la insuficiencia cardíaca (v. tema correspondiente).






Etiología




1. Enfermedades respiratorias. Destacan las que afectan a la vía aérea, como el asma bronquial y la EPOC, o al parénquima pulmonar, como las enfermedades pulmonares intersticiales (fibrosis pulmonar idiopática). También se incluyen las enfermedades de la pared torácica, del diafragma (parálisis frénica), deformidades del raquis (cifoescoliosis), de los vasos pulmonares (hipertensión pulmonar) o de la pleura (paquipleuritis extensa).

2. Enfermedades cardíacas. Se incluyen todas las cardiopatías que originan insuficiencia cardíaca izquierda, congestión venosa pulmonar y edema pulmonar crónico. Destacan la miocardiopatía dilatada, la cardiopatía isquémica, la estenosis mitral y la pericarditis crónica constrictiva.

3. Enfermedades hematológicas. Anemia.

4. Enfermedades neuromusculares. Esclerosis lateral amiotrófica y distrofias musculares. Afectan a la musculatura respiratoria de forma secundaria.

5. Enfermedades psicosomáticas. Ansiedad con hiperventilación secundaria.

6. Miscelánea. Reflujo gastroesofágico, distensión abdominal por obesidad, ascitis, masas o embarazo, exposición a grandes alturas, falta de forma física, hipertiroidismo, acidosis metabólica.






Diagnóstico


Anamnesis




• Antecedentes de tabaquismo y/o de algunas de las patologías reseñadas que causan disnea crónica, fundamentalmente EPOC, cardiopatía con insuficiencia cardíaca izquierda y enfermedad pulmonar intersticial. Toma previa de fármacos.

• Exposiciones ambientales, domésticas o animales, y su posible relación con la disnea.

• Presencia de ortopnea, disnea paroxística nocturna (DPN), sibilancias o tos nocturna, que indicarían insuficiencia cardíaca izquierda.

• Presencia de criterios clínicos de bronquitis crónica.

• Cuantificar el grado de disnea, siguiendo los criterios expuestos.






Exploración física

Deben evaluarse constantes vitales, saturación de oxígeno mediante pulsioximetría, uso de la musculatura accesoria, presencia de cianosis, ingurgitación yugular e inspección del tórax y del raquis buscando cifoescoliosis. La auscultación cardíaca es esencial para revelar soplos o arritmias. En la auscultación respiratoria pueden existir hipoventilación global y roncus que sugieren EPOC, crepitantes en bases indicativos de insuficiencia cardíaca o crepitantes tipo «velcro» característicos de la neumopatía intersticial. Las acropaquias reflejan patología respiratoria crónica y pueden orientar hacia fibrosis pulmonar o bronquiectasias. El flapping tremor o temblor aleteante es característico de la encefalopatía hipercápnica.




Exploraciones complementarias básicas




• Hemograma. Imprescindible para el diagnóstico de anemia.

• Gasometría arterial. Su normalidad basal no excluye la enfermedad pulmonar como causa de disnea crónica.

• Radiografía de tórax. Hay que valorar signos radiológicos de EPOC (hiperinsuflación pulmonar, aumento de la trama broncovascular) o de insuficiencia cardíaca crónica (cardiomegalia, edema intersticial, derrame pleural) o de enfermedad pulmonar intersticial (patrón intersticial).

• Electrocardiograma. Útil para demostrar las anomalías electrocardiográficas de las cardiopatías causantes de insuficiencia cardíaca y para evaluar el crecimiento de cavidades derechas, indicativo de cor pulmonale crónico.

• Espirometría. Esencial para el diagnóstico de la EPOC. Hay que valorar si existe patrón obstructivo típico de la EPOC o restrictivo, característico de las anomalías de la caja torácica/raquis y de la enfermedad pulmonar intersticial. Si la espirometría no es concluyente debe realizarse medida de los volúmenes pulmonares. La capacidad de difusión del CO está alterada en las neumopatías intersticiales y en el enfisema.

• TAC torácica. Más sensible que la radiografía de tórax. Útil para el diagnóstico de la enfermedad pulmonar intersticial y del enfisema.

• Ecocardiograma. Para el diagnóstico de valvulopatías, miocardiopatías causantes de insuficiencia cardíaca, hipertensión pulmonar o patología pericárdica.

• Prueba de esfuerzo. Indicada cuándo: 1) la etiología de la disnea no queda clara mediante una evaluación adecuada; 2) la disnea es desproporcionada para el grado de enfermedad encontrada; 3) coexisten enfermedades cardíacas y respiratorias, y 4) se sospecha que el origen es la ansiedad, la obesidad o la mala forma física. El test completo incluye la monitorización de parámetros cardiovasculares y pulmonares.






Elementos clave en el diagnóstico diferencial de la disnea crónica




• EPOC: antecedentes de tabaquismo, criterios clínicos de bronquitis crónica, hipoventilación global, roncus y sibilancias, signos radiológicos de broncopatía crónica. Es esencial la espirometría para la confirmación diagnóstica, mostrando un patrón obstructivo.

• Insuficiencia cardíaca izquierda: ortopnea, crisis de DPN, crepitantes húmedos bilaterales, tos con el decúbito, sibilancias (asma cardial), signos radiológicos de congestión y edema pulmonar. Con frecuencia asocia signos de insuficiencia cardíaca derecha como ingurgitación yugular, hepatomegalia o edemas maleolares. El ecocardiograma es clave para determinar la cardiopatía de base y la función ventricular.

• Enfermedad pulmonar intersticial: exposición a polvos orgánicos o inorgánicos, disnea progresiva, crepitantes tipo «velcro», signos radiológicos de afectación intersticial, gasometría alterada, patrón restrictivo en la espirometría, difusión alterada.

• Asma bronquial: disnea intermitente, tos, opresión torácica, sibilancias y espiración alargada, patrón obstructivo reversible con broncodilatadores en la espirometría.

• Ansiedad: disnea suspirosa, asociación con múltiples quejas corporales, alcalosis respiratoria, pruebas complementarias normales.
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Algoritmo 2-1 Algoritmo diagnóstico de la disnea crónica. DPN, disnea paroxística nocturna; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
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Capítulo 3

Dolor torácico


Francisco Gómez Delgado, Amador López Granados, María de los Ángeles Blanco Molina and Pablo Pérez Martínez



El dolor torácico constituye uno de los principales motivos de consulta en los servicios de urgencias. Aunque la prevalencia es baja, la valoración inicial de un paciente con dolor torácico debe ir encaminada a descartar la existencia de cardiopatía isquémica potencialmente revascularizable, además de otras etiologías agudas y con carácter de gravedad.


Etiología

A grandes rasgos, el dolor torácico se divide en traumático y no traumático. En este capítulo nos centraremos en las distintas etiologías de este último, diferenciando dos tipos:


1. Coronario: síndrome coronario agudo con/sin elevación del segmento ST (SCACEST/SCASEST) e infarto agudo de miocardio con/sin elevación de segmento ST (IMEST/IMNEST).

2. No coronario: pericárdico, pleurítico (neumotórax, derrame pleural, neumonía e infarto pulmonar), digestivo (reflujo gastroesofágico y perforación esofágica), cardiovascular (disección aórtica y tromboembolismo pulmonar), osteomuscular y neurítico.






Historia clínica

Este apartado es de gran utilidad para orientar las características de dolor y su posible etiología. No debemos olvidar que a pesar de que el dolor presente características atípicas, puede tratarse de un proceso agudo y urgente tal y como ocurre en ancianos y diabéticos en los que se producen los llamados equivalentes anginosos.

La anamnesis debe registrar, entre otros, datos que sugieran la presencia de cardiopatía isquémica subyacente: hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipemia, tabaquismo, obesidad, enfermedad cardiovascular previa (claudicación intermitente, infarto agudo de miocardio, etc.).

Las características del dolor deben ser analizadas con detalle, y se registran los siguientes aspectos: localización, carácter, desencadenantes o antecedentes, irradiación, agravantes y atenuantes, duración y clínica acompañante, Según la etiología se presenta un perfil peculiar.


• Según la localización y el carácter:


• Centrotorácico y precordial opresivo: coronario.

• Retroesternal punzante: pericárdico y digestivo (perforación esofágica).

• Costados o en hemitórax completo: osteomuscular, pleurítico y cardiovascular (tromboembolismo pulmonar).

• Epigástrico urente: digestivo.

• Retroesternal lancinante: cardiovascular (disección aórtica).

• Costado coincidiendo con trayecto nervioso punzante: neurítico.



• Según la irradiación:


• Cuello: digestivo, pleurítico y pericárdico.

• Brazos y hombros: coronario y cardiovascular (tromboembolismo pulmonar).

• Mandíbula: coronario, digestivo y pericárdico.

• Espalda: cardiovascular (disección aórtica), coronario y digestivo.



• Según los desencadenantes o antecedentes:


• Esfuerzo o estrés: coronario, cardiovascular (disección aórtica).

• Ingesta oral: digestivo o coronario.

• Infección respiratoria previa: pericárdico, pleurítico (neumonía).

• Reposo prolongado, enfermedad tromboembólica previa: tromboembolismo pulmonar.



• Según los agravantes:


• Actividad física: coronario.

• Respiración y tos: pericárdico y pleurítico.

• Decúbito e ingesta oral: digestivo.

• Palpación: osteomuscular.



• Según los atenuantes:


• Reposo o ingesta de nitritos: coronario.

• Analgésicos: osteomuscular.

• Sedestación e inclinación hacia delante: pericárdico.

• Inmovilización: pleurítico.



• Según la sintomatología asociada:


• Cortejo vegetativo: coronario y cardiovascular.

• Fiebre: pleurítico (neumonía), pericárdico (pericarditis aguda) y cardiovascular (tromboembolismo: infarto pulmonar).

• Disnea: pleurítico (neumotórax) y cardiovascular (tromboembolismo pulmonar).

• Síncope y déficit neurológico: cardiovascular (disección aórtica y tromboembolismo pulmonar).

• Disfagia y pirosis: digestivo.





Debemos prestar especial atención a este tipo de pacientes, puesto que en el caso del dolor de tipo coronario la negatividad del electrocardiograma y la sintomatología anodina no descartan totalmente dicha etiología. Por ello deben ser reevaluados, y se detectará de forma anticipada la presencia de: inestabilidad hemodinámica, trabajo respiratorio o disminución del nivel de conciencia que indiquen la presencia de una etiología grave, potencialmente mortal y que requiera una actitud más urgente (angio-TAC torácico, valoración por especialista, traslado a cuidados intensivos, etc.).
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Algoritmo 3-1 Algoritmo diagnóstico-terapéutico del dolor torácico. AAS, ácido acetilsalicílico; Ag, antigenuria; Ao, aorta; ATB, antibiótico; bq, bioquímica; BRIHH, bloqueo de rama izquierda del haz de His; CCV, cirugía cardiovascular; CK, creatina cinasa; Cp, capítulo; DD, dímero D; ECOC, ecocardiograma Doppler-color; FC, frecuencia cardíaca; GSA, gasometría arterial; HBPM, heparina de bajo peso molecular; HC, hemocultivos; Hm, hematimetría; IBP, inhibidores de la bomba de protones; IMEST/IMNEST, infarto agudo de miocardio con/sin elevación de segmento ST; NTG, nitroglicerina; PAS, presión arterial sistólica; pc, procinéticos; SCA, síndrome coronario agudo; SCACEST/SCASEST, síndrome coronario agudo con/sin elevación de ST; TEP, tromboembolismo pulmonar; trop, troponina; Tto., tratamiento; UCI, unidad de cuidados intensivos; vm, Ventimask®.
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Capítulo 4

Reanimación cardiopulmonar avanzada


José María Dueñas Jurado, Amador López Granados, Noelia Muñoz Guillén and Ana Isabel Pérez Caballero




Etiología

La reanimación cardiopulmonar (RCP) avanzada incluye el conjunto de técnicas, maniobras y conocimientos encaminados a aplicar el tratamiento definitivo en las situaciones de parada cardiorrespiratoria (PCR), asegurando la sustitución de las funciones circulatorias y respiratorias hasta que se recuperen. Este tipo de reanimación será realizada por personal sanitario, y para su aplicación necesitará de formación específica y equipamiento adecuado. La literatura internacional aclara que entre el 0,4% de los pacientes ingresados y un 30% de los fallecidos precisan técnicas de RCP. La mitad de estas paradas sobrevienen fuera de las áreas de críticos. En España, se estima que el número de casos de PCR intrahospitalaria subsidiaria de RCP avanzada supera los 18.000 casos anuales.

Entre las causas reversibles de parada cardíaca podemos hablar, clásicamente, de las cuatro «H» y las cuatro «T»: hipoxia, hipotermia, hipovolemia, hiper-/hipopotasemia y otros trastornos metabólicos («4 H»); taponamiento cardíaco, tóxicos y sobredosificación de fármacos, trombosis coronaria y/o pulmonar y neumotórax a tensión («4 T»).




Clínica

La clínica va a ser la derivada de un paro circulatorio manifiesto en la que destaca lo siguiente: situación de inconsciencia, ausencia de pulsos periféricos y centrales, cianosis, apnea o gaspings (respiración en «boqueadas»).




Diagnóstico

Suele ser principalmente clínico, aunque también existe un diagnóstico electrocardiográfico, en el que pueden darse varias posibilidades:


Fibrilación ventricular y taquicardia ventricular sin pulso

La fibrilación ventricular (FV) es el ritmo más frecuente en adultos de PCR. Degenera en asistolia si no se trata. Hay que tener en cuenta que ambos son ritmos desfibrilables. Tanto la FV como la taquicardia ventricular sin pulso (TVSP) tienen buena respuesta si la desfibrilación es precoz, con supervivencias de hasta el 89% si la parada es presenciada y se realiza desfibrilación instantánea.




Asistolia y disociación electromecánica

La disociación electromecánica (DEM) se define como la actividad cardíaca eléctrica en ausencia de pulso palpable, ya que las contracciones del miocardio son débiles para ser eficaces. Si tras monitorizar a un paciente obtenemos un ritmo no desfibrilable (DEM o asistolia), pasaremos rápidamente a maniobras de compresión/ventilación (30/2). La supervivencia de estos ritmos no desfibrilables es baja, excepto en aquellos ritmos en los que se encuentra etiología y se trata.






Tratamiento

El tratamiento de la PCR en el hospital se realizará siguiendo el algoritmo de actuación de soporte vital avanzado. En este, tras confirmar la PCR se realizarán los siguientes pasos.


Apertura de vía aérea y ventilación

Una vez comprobado que nuestro paciente no respira normalmente se debe pedir ayuda (llamar al 112/061), y después, dependiendo de nuestra destreza y entrenamiento, se procedería al uso del ambú de reanimación y a la intubación orotraqueal (aísla totalmente la vía aérea). Ambas técnicas aportan una ventilación adecuada durante las maniobras de RCP, aunque también son aceptables alternativas como el uso de mascarilla laríngea o el combitubo. Es muy importante la ventilación con oxígeno enriquecido al 100%.




Masaje cardíaco

Cuando el paciente no tenga pulso estarán indicadas las compresiones torácicas. Para ello el paciente debe estar en decúbito y sobre superficie firma y lisa. Se aplicará en el tercio inferior del esternón con el talón de la mano. Se debe hundir la zona esternal unos 5 cm. La frecuencia con la que se aplica el masaje cardíaco es de aproximadamente unos 100/min. La relación entre compresiones/ventilaciones debe ser de 30/2. En el caso de paro cardíaco confirmado rápidamente por ser presenciado, y sin desfibrilador cercano, puede estar indicada la aplicación de golpe precordial: golpe seco desde una altura de 20 cm en el tercio inferior del esternón con el borde externo de la mano y el puño cerrado.




Colocación del monitor-desfibrilador

En la PCR se puede realizar monitorización de emergencia con la pala del desfibrilador. Se debe valorar la existencia de ritmos desfibrilables (FV y TVSP) y ritmos no desfibrilables (asistolia y DEM):


• En soporte vital avanzado con FV o TVSP seguiremos estos pasos:


• Choque eléctrico: 150-200 J de energía si desfibrilador con onda bifásica o 360 J en monofásico. En niños 4 J/kg.

• Maniobras de RCP (30/2) inmediatamente al choque eléctrico sin reevaluar ritmo o pulso, durante 2 min.

• Reevaluación del monitor: si tras 2 min de RCP persiste en monitor ritmo desfibrilable, se aplicará un segundo choque eléctrico (360 J monofásico y 150-360 J bifásico).

• Maniobras de RCP durante otros 2 min de compresiones y ventilaciones y se vuelve a evaluar el ritmo cardíaco: si el monitor continúa presentando ritmo desfibrilable, se administra 1 mg de adrenalina, seguido inmediatamente de un tercer choque (igual energía) y nueva secuencia 30/2. Si tras el tercer choque eléctrico persiste el ritmo desfibrilable, se debe aplicar un bolo intravenoso de 300 mg de amiodarona (diluidos en 20 ml de glucosa al 5%) y después se pautará una perfusión de 900 mg a pasar en 24 h. Si la FV es refractaria, se administrará una dosis complementaria de 150 mg. Como alternativa a la amiodarona se puede administrar lidocaína en dosis de 1 mg/kg de peso en bolo intravenoso. Si en algún momento aparece un ritmo no desfibrilable se pasará a aplicar la secuencia que se describe más adelante. Durante la RCP avanzada se administrará adrenalina cada 3-5 min, aproximadamente cada dos bucles de algoritmo. Solamente se administrará bicarbonato sódico en caso de acidosis metabólica intensa (pH = 7,1 y EB < 10), intoxicación por tricíclicos e hiperpotasemia severa; se administran 50 ml de bicarbonato 1 molar.



• En soporte vital avanzado con asistolia y/o DEM (ritmos no desfibrilables):


• Se aplican maniobras de RCP directamente durante otros 2 min (unos cinco ciclos), y se administrará 1 mg de adrenalina intravenosa tan pronto como se canalice la vía venosa. En asistolia y DEM con frecuencia cardíaca menor de 60 lpm se recomiendan 3 mg de atropina intravenosa para proporcionar bloqueo vagal. Tras 2 min de RCP, se debe comprobar de nuevo el ritmo: si continúa siendo no desfibrilable, se reinician las maniobras inmediatamente. Si, por el contrario, pasa a ritmo desfibrilable, se continúa el algoritmo descrito con anterioridad.








Fármacos y fluidos

Tan pronto como se pueda durante la RCP avanzada se intentará canalizar acceso venoso periférico. Por este, además de fármacos vasopresores y antiarrítmicos se pueden administrar otros elementos a tener en cuenta en la RCP: magnesio en la hipomagnesemia y torsades de pointes, y fluidos, sobre todo de interés en caso de hipovolemia. También calcio, en el tratamiento de la hiperpotasemia severa, hipocalcemia e intoxicación por antagonistas del calcio. La dosis es de 10 ml de cloruro cálcico al 10%, y puede repetirse si es necesario. Se debe tener en cuenta que, tras aplicar las maniobras de RCP con buen resultado, se procederá al traslado del paciente a medicina intensiva para continuar con los cuidados posreanimación.
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Algoritmo 4-1 Algoritmo terapéutico de la parada cardíaca. DEM, disociación electromecánica; FC, frecuencia cardíaca; FV, fibrilación ventricular; RCP, reanimación cardiopulmonar; TV, taquicardia ventricular.
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Capítulo 5

Insuficiencia cardíaca. Edema agudo de pulmón


Rafael Ángel Fernández de la Puebla Giménez, Amador López Granados and Javier Delgado Lista



La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome clínico definido por la incapacidad del miocardio para mantener un volumen minuto adecuado que atienda los requerimientos metabólicos del organismo. El edema agudo de pulmón se define por la presencia de extravasación de líquido al intersticio y al alvéolo pulmonar, debida a un deterioro crítico de la función ventricular. La causa primaria de la IC puede ser un problema de vaciado del ventrículo izquierdo en la IC sistólica, o de llenado del mismo en la IC diastólica.


Etiología




1. Enfermedad coronaria: ángor e infarto de miocardio.

2. Hipertensión arterial.

3. Miocardiopatía: sobre todo la miocardiopatía dilatada.

4. Valvulopatías y cardiopatías congénitas.

5. Enfermedades del pericardio: derrame/taponamiento y pericarditis crónica constrictiva.

6. Fármacos (antraciclinas) y tóxicos como el alcohol.

7. IC de alto gasto: anemia, hipertiroidismo, enfermedad de Paget y fístulas arteriovenosas.



Las dos primeras son las causas más frecuentes.

Existen una serie de factores precipitantes que causan descompensación de una insuficiencia cardíaca crónica: 1) incumplimiento terapéutico; 2) infecciones respiratorias; 3) fármacos cardiodepresores (β-bloqueantes); 4) aumento de las demandas metabólicas (anemia, fiebre e hipertiroidismo); 5) bradiarritmias y taquiarritmias (fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida); 6) hipertensión arterial mal controlada; 7) embolismo pulmonar; 8) infarto agudo de miocardio; 9) endocarditis infecciosa y miocarditis, y 10) insuficiencia renal.




Diagnóstico


Clínica




• Baja perfusión periférica: astenia, fatigabilidad, somnolencia, presión del pulso reducida, piel pálida y fría, insuficiencia renal.

• Congestión pulmonar: disnea de esfuerzo y/o de reposo, tos con el decúbito, ortopnea, disnea paroxística nocturna, crepitantes de predominio en bases, sibilancias (asma cardial). Predominan en la insuficiencia cardíaca izquierda.

• Congestión sistémica: ingurgitación yugular, hepatomegalia congestiva, reflujo abdominoyugular, ascitis y edemas en extremidades inferiores y en zonas declives. Predominan en la insuficiencia cardíaca derecha.



Es fundamental valorar la capacidad funcional desde el punto de vista clínico, para lo cual la clasificación más utilizada es la de la New York Heart Association (NYHA), que establece cuatro clases: I, sin limitación; II, ligera limitación de la actividad física, disnea con grandes esfuerzos; III, limitación marcada de la actividad física, disnea con esfuerzos medianos, y IV, incapacidad de realizar cualquier actividad física sin síntomas, disnea en reposo.




Radiografía de tórax

Se buscan líneas B de Kerley, edema alveolar bilateral y derrame pleural.




Electrocardiograma

Útil para orientar la etiología y los factores desencadenantes. Es raro un electrocardiograma normal en presencia de IC.




Ecocardiograma

Es útil para el diagnóstico de la cardiopatía de base, para la valoración de la función sistólica (fracción de eyección) y diastólica (flujo diastólico mitral) y para determinar la presión pulmonar (si existe insuficiencia tricuspídea).






Tratamiento


Edema agudo de pulmón

Reposo en cama incorporada, monitorización electrocardiográfica y de la TA, oxigenoterapia con mascarilla tipo Ventimask® al 50%, furosemida (40-80 mg intravenosa [i.v.]), perfusión de solinitrina (dosis ajustada para que la TA sistólica sea mayor de 100 mmHg), aminas simpaticomiméticas (dopamina y dobutamina) en caso de situación de bajo gasto, sulfato de morfina (3-5 mg i.v.). En el capítulo dedicado a fármacos de uso frecuente se detallan las dosis habituales de estos medicamentos.




Insuficiencia cardíaca estable




• Medidas generales. Deben pesarse a diario y se consultan ante aumentos significativos de peso. Se recomienda realizar dieta hiposódica y reducir la ingesta hídrica a 1,5-2 l/día. Está indicada la vacunación antigripal y antineumocócica.

• Tratamiento farmacológico:


• Diuréticos. Se emplean para la mejoría sintomática en caso de congestión pulmonar o edema periférico, sea cual sea el grado de disfunción ventricular. No se ha demostrado que aumenten la supervivencia ni disminuyan la tasa de hospitalizaciones. En caso de no obtener la respuesta adecuada debe usarse una combinación de diuréticos de distintos grupos, como diuréticos de asa y tiazídicos. Los más utilizados son furosemida (40-240 mg/24 h), torasemida (5-40 mg/24 h) y clortalidona (12,5-100 mg/24 h).

• Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECA). Son el tratamiento de primera elección en pacientes con función sistólica deprimida (FE <40-45%). Disminuyen la morbimortalidad, la tasa de hospitalización y mejoran los parámetros hemodinámicos y el remodelado miocárdico. Están contraindicados en la estenosis bilateral de la arteria renal. Se utilizan captopril (25-50 mg/8 h), ramipril (2,5-5 mg/12 h), enalapril (10-20 mg/12 h) y otros.

• Antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARA-II). Son la alternativa a los IECA. Tienen eficacia similar a los IECA en la disminución de la morbimortalidad. Los más utilizados son losartán (12,5-100 mg/24 h), valsartán (80-320 mg/24 h) y candesartán (4-32 mg/24 h). En pacientes con FE ≤40%, que ya estén tomando IECA y β-bloqueantes y se les añade un antagonista de mineralocorticoides que no es bien tolerado, se puede sustituir este por un ARA-II, vigilando estrechamente la posibilidad de hiperpotasemia.

• Digoxina. Indicada en la fibrilación auricular y en la IC no controlada a pesar de tratamiento completo en pacientes con ritmo sinusal. No ha demostrado tener efecto sobre la mortalidad. La dosis diaria en pacientes con función renal normal es de 0,125-0,25 mg. Tiene un estrecho margen terapéutico, y es frecuente la intoxicación digitálica. Aumentan el riesgo de toxicidad la edad avanzada, la hipoxemia, la insuficiencia renal, el hipotiroidismo y la hipopotasemia.

• β-bloqueantes. Antagonizan el efecto deletéreo del aumento de las catecolaminas que se presenta en la IC, disminuyendo la mortalidad y el número de hospitalizaciones. Se considerará su uso en pacientes estabilizados con grado II-IV de la NYHA con IC estable y fracción de eyección reducida, salvo contraindicación. Los más usados son bisoprolol, carvedilol, metoprolol y nebivolol. Se inician a dosis bajas, cuando el paciente ya no presenta congestión, y se incrementan progresivamente hasta alcanzar la dosis máxima tolerada, intentando alcanzar las dosis que recomiendan los ensayos clínicos específicos.

• Antagonistas de los receptores de aldosterona. Bloquean la fibrosis miocárdica producida por la aldosterona. Clásicamente se recomendaban en pacientes con IC estable clase III-IV de la NYHA con disfunción sistólica, ya que disminuyen la mortalidad (estudio RALES), si bien recientemente la epleronona ha demostrado ser útil en clases funcionales menos avanzadas. Los más utilizados son la espironolactona (25-50 mg/día) y la epleronona (25-50 mg/día). Producen hiperpotasemia y están contraindicados en la insuficiencia renal. La epleronona produce menos ginecomastia que la espironolactona. No está recomendado el uso conjunto de un IECA, un ARA-II y un antagonista de aldosterona por el alto riesgo de hiperpotasemia y disfunción renal.

• Otros:


– Anticoagulación. Indicada en pacientes con IC en fibrilación auricular que tengan disfunción ventricular severa o que presenten un trombo intraventricular móvil.

– Vasodilatadores. La combinación hidralazina/nitratos podría ser una alternativa eficaz en pacientes con intolerancia a IECA y ARA-II, pero su potencial beneficio solo se ha demostrado en pacientes afroamericanos. Recientemente se ha introducido en las guías clínicas el tratamiento con ivabradina, un inhibidor del nodo sinusal, en pacientes con disfunción del VI (FEVI inferior al 35%), en ritmo sinusal, con FC mayor de 70 lpm, que persisten sintomáticos a pesar de tratamiento con dosis correctas de β-bloqueantes, IECA o ARA-II y antialdosterónicos. En estos pacientes disminuye el riesgo de hospitalización.
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Algoritmo 5-1 Algoritmo diagnóstico-terapéutico de la insuficiencia cardíaca. NYHA, New York Heart Association.
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Capítulo 6

Taquiarritmias


Francisco Mazuelos Bellido, José María Segura Saint-Gerons, Amador López Granados and Pablo Pérez Martínez




Clínica

Se denomina taquiarritmia a toda alteración del impulso eléctrico normal del corazón con una frecuencia cardíaca superior a 100 latidos. Su presentación clínica depende de múltiples factores, como la presencia de cardiopatía previa, su severidad y la existencia de otras patologías. Un episodio de taquicardia puede ser asintomático, o llegar a cursar con afectación grave del estado hemodinámico desembocando en shock. La forma de presentación más frecuente son palpitaciones, sobre todo en pacientes sin cardiopatías. También se puede presentar como disnea, dolor torácico, síncope o presíncope.




Etiología

Aunque puede no existir cardiopatía estructural o patologías desencadenantes (sobre todo en taquiarritmias supraventriculares), siempre es preceptivo descartar:


1. Antecedente de infarto de miocardio antiguo o de isquemia miocárdica aguda (sobre todo ante taquicardias de QRS ancho).

2. Otras cardiopatías (valvulopatías, cardiopatías congénitas, miocardiopatías, displasia arritmogénica de ventrículo derecho) pueden presentar diferentes arritmias, tanto ventriculares como supraventriculares.

3. Patologías no cardíacas o factores de riesgo, como obesidad, hipertensión, asma, EPOC e hipertiroidismo, que se relacionan con las arritmias (sobre todo TSV).

4. Varios fármacos, entre ellos los antiarrítmicos, pueden facilitar o modificar las taquiarritmias, así como las sustancias de abuso (cocaína, anfetaminas).

5. Diferentes alteraciones genéticas pueden desembocar en alteraciones moleculares (canalopatías), como en el síndrome de Brugada y en el síndrome de QT largo congénito que se presentan como arritmias ventriculares.






Diagnóstico

Ante un episodio de arritmia, el primer paso es valorar la tolerancia hemodinámica. Puede ser necesaria una actuación urgente (protocolo de RCP). La situación hemodinámica no es diagnóstica del origen de la arritmia.

Es fundamental el estudio de un ECG de doce derivaciones, si está disponible, tanto en el episodio como en situación basal. En el ECG se deben valorar, de forma sistemática, al menos la frecuencia cardíaca, la regularidad de los latidos, la presencia de ondas P, la morfología de la P y del QRS. La anchura del QRS es fundamental para una primera valoración de la arritmia y permite una clasificación clínica.

Si la situación clínica lo permite, es fundamental realizar una buena historia clínica, ya que el tratamiento debe individualizarse según el paciente. Descartar o confirmar la presencia de un infarto de miocardio previo es fundamental en la primera valoración, así como la presencia de isquemia miocárdica aguda.




Tratamiento

En caso de mala tolerancia hemodinámica, se debe valorar la necesidad de cardioversión o desfibrilación externa urgente, dentro del protocolo de RCP. Si existe buena tolerancia clínica, se analizarán el ECG de 12 derivaciones, los desencadenantes y la patología asociada para considerar el tratamiento.

Para realizar el tratamiento y el pronóstico de una arritmia es vital diferenciar entre taquicardia ventricular y taquicardia supraventricular. Como esta diferenciación puede ser difícil en la fase aguda, ante la duda, el abordaje se realizará según la anchura del QRS. El QRS estrecho (menor de 0,12 s) indica una activación del miocardio por el sistema de conducción, lo que sugiere taquicardia supraventricular. Si el QRS es ancho, habrá que diferenciar entre TV y TSV conducida con bloqueo de rama o por una vía accesoria. La mayoría de las taquicardias regulares de QRS ancho son TV. Si el paciente tiene cardiopatía estructural, sobre todo infarto previo, hay que considerar siempre que es una TV.


Taquicardia de QRS estrecho

Ante una taquicardia de QRS estrecho, se debe plantear en la fase aguda el uso de maniobras vagales o adenosina intravenosa (i.v.) para modificar la conducción por el nodo AV. Estas maniobras pueden servir tanto para realizar el diagnóstico como el tratamiento de taquicardias reentrantes que utilicen el nodo (taquicardia intranodal, taquicardia ortodrómica por vía accesoria). Ante taquicardias que se sospecha que usan un mecanismo reentrante y no se controlan con adenosina i.v. o verapamil, se puede valorar el uso de amiodarona o flecainida. En otras ocasiones, se valorará simplemente frenar la respuesta ventricular, por lo que se usarán, los antagonistas del calcio (verapamil, diltiacem), digoxina o β-bloqueantes (tabla 6-1). En algunos casos se puede plantear la necesidad de cardioversión eléctrica programada, previa sedación.


Tabla 6-1

Dosis de



	Adenosina
	Bolo rápido i.v. de 3, 6, 12 mg de forma sucesiva hasta conseguir efecto, con intervalos de 1-2 min



	Amiodarona
	Dosis inicial i.v. de 150-300 mg (5 mg/kg) en 250 ml de SG 5% en 15-30 min
Mant.: 10-20 mg/kg/24 h (se diluye en 250-500 ml de SG 5%). Máximo: 1.200 mg



	Digoxina
	Dosis inicial i.v. de 0,5 mg en bolo seguidos de 0,25 mg/4-6 h hasta completar 0,75-1 mg. Mant.: 0,125-0,25 mg/día



	Esmolol
	Dosis inicial de 500 μg/kg/min en 1 min. Seguir con perfusión de 50 μg/kg/min. Aumentar o reducir perfusión según efecto



	Flecainida
	Dosis inicial de 2 mg/kg en 10 min diluido en 100 ml de SG 5%



	Propranolol
	Bolo lento de 0,5-1 mg (sin exceder 1 mg/min). Puede repetirse a los 2 min



	Verapamil
	Bolo i.v. de 5-10 mg (0,15 mg/kg) en 2-3 min. Puede repetirse en 30 min







Prevención de recurrencias en taquicardias supraventriculares







Taquicardia de QRS ancho





Prevención de recurrencias en taquicardias ventriculares
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